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Dans l’intéressante étude où MM. A. Mathieu et J.-Ch. Roux 
ont tracé l’année dernière, ici même, l'Esquisse générale de l'évo- 
lution de la pathologie et de la thérapeutique gastro-intestinales 
depuis vingt-cinq ans',ils n'ont pas omis de rappeler que 
« l'étude de la dyspepsie pancréatico-duodénale attire actuelle- 
ment l'attention des physiologistes et des pathologistes »... 
« L'étude de la sécrétion du suc pancréatique et de la bile, 
disent-ils, a été poursuivie dans ces derniers temps par une 
série d’expérimentateurs, et leurs travaux demanderaient à être 
exposés dans une revue spéciale. » 

Ayant pris, avec Enriquez, une petite part à l'étude 
physiologique de ces questions, ayant été chargé ensuite, avec 
Falloise, d’un rapport au Congrès de médecine de 1905 sur le 
Rôle des sécrétions pancréatiques en pathologie?, il se trouve que 
j'ai eu l’occasion de consulter les principales publications rela- 
tives à ce sujet. Mettant cette occasion à profit, je tacherai de 
répondre à une partie du desideratum exprimé par MM. Mathieu 
et Roux, et j’exposerai les notions actuelles relatives aux 
influences dont dépend la sécrétion pancréatique dans les condi- 
tions normales. 


* 
** 


Influence des acides sur la sécrétion du pancréas. — Lorsque 
l'on fait ingérer à un chien, porteur d’une fistule pancréatique, 


! Archives des Maladies de l'appareil digestif et de la nutrition, janvier 1907, p. 14. 

2 Congrès français de médecine, tenu à Liège en 1905, — Je renvoie à ces rap- 
ports, ainsi qu’à un récent article de Popielski (Archiv. f. die gesammte Physio- 
logie , 1907, t. CXX, p. 450). 


Les Archives. — 4. 13 
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une solution d'acide chlorhydrique étendue (à 4 p. 1000, par 
exemple), on voit bientôt le suc pancréatique s’'écouler en 
abondance par la fistule. Il en est de même quand on intro- 
duit une telle solution dans le duodénum ou la partie supé- 
rieure du jéjunum. Au contraire, le résultat fait défaut si la 
méme solution est déversée dans un tout autre segment du 
tube digestif. Cela fut établi, en 1896, par Popielski, alors 
éléve de Pawlow. 

Ce fait, en lui-même, était des plus intéressants. I] montrait 
sous quelle influence se met en branle la sécrétion pancréatique 
dans le cours de la digestion. On savait que la sécrétion du 
pancréas n'est pas continue, qu'elle se produit à peu près 
exclusivement après les repas, au moment où l'estomac a déjà 
fait son œuvre et commencé à déverser son contenu dans le 
duodénum. 

Ce synchronisme entre l'évacuation gastrique et le début 
de la sécrétion pancréatique est facilemerit explicable : le suc 
gastrique est acide, et l'expérience de Popielski montre qu'il 
doit précisément à son acidité la propriété qu'il a de provoquer 
la mise en jeu de l’activité pancréatique. Voilà comment cette 
dernière se manifeste au moment même où le besoin s'en fait 
sentir. Cette expérience fut d’ailleurs confirmée par tous les 
expérimentateurs, et de plus, on vit que les acides les plus 
divers, autres que l'acide chlorhydrique, avaient à ce point de 
vue les mêmes effets. 

Il est bon de rappeler — quoique ce point reste en dehors 
du sujet précis qui nous occupe — que cette action excito- 
sécrétoire des acides s'exerce non seulement sur le pancréas, 
mais encore sur le.foie (Victor Henri et Portier, Falloise, 
Enriquez et Hallion). Delezenne et Frouin prouvérent enfin 
que ces mémes agents faisaient sécréter les glandules intesti- 
nales elles-mémes. 1 

L'importance de ces notions est évidente, et il paraît impos- 
sible qu'elles ne trouvent pas d'applications dans la pathogénie 
et dans la thérapeutique de certains désordres digestifs. C’est 
ainsi que chez les hypopeptiques, le défaut d’acidité du suc 
gastrique n'entraîne sans doute pas seulement une insuffisance 
de la digestion intrastomacale, mais encore un trouble de la 
digestion intestinale, par insuffisance d’excitation du pancréas. 
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On doit d'autre part admettre, comme j'ai eu l'occasion de 
Je faire remarquer avec Enriquez, que les boissons acides, 
dont l'usage thérapeutique est assez répandu, peuvent posséder, 
entre autres propriétés, celle de stimuler la sécrétion des sucs 
coopérant à la digestion intestinale. 


Explication nerveuse : réflexe à point de départ duodénal. — 
Étant donné le phénomène constaté par Popielski, il y avait 
évidemment lieu, d’après les notions classiques relatives aux 
sécrétions glandulaires réflexes, de l’attribuer à une excitation 
des nerfs sensibles du duodénum, excitation qui se propageait 
jusqu'à des centres nerveux et de là, se répercutant par des 
conducteurs centrifuges, sur les cellules sécrétantes du pancréas. 

Bref, il semblait bien s'agir d’un acte réflexe ayant la 
muqueuse duodénale pour point de départ, et la cellule pan- 
créatique pour point d’aboutissement. 

Cette hypothése était d’autant plus plausible que Pawlow et 
ses éléves avaient indiqué la présence de fibres excito-sécré- 
toires pancréatiques dans le nerf vague, où, d'autre part, 
Francois Franck et moi avons décelé des fibres vaso-dilata- 
trices pour la méme glande. 

Krudewetzki, d’aprés ses expériences, admet en outre, dans 
les filets pancréatiques du sympathique, des fibres sécrétoires 
associées à des fibres vaso-constrictives. 

Il résulte de cet ensemble de travaux que l’innervation 
du pancréas rappellerait celle de la glande sous-maxillaire : 
pour les deux organes, le sympathique serait à la fois vaso- 
constricteur et excito-sécrétoire, tandis que le pneumo-gas- 
trique, à la fois excito-sécrétoire et vaso-dilatateur, jouerait 
vis-à-vis du pancréas le double rôle que remplit vis-à-vis de 
la glande sous-maxillaire la corde du tympan. 

La sécrétion pancréatique déterminée par les acides étant 
supposée être un acte réflexe, il restait à en déterminer les 
voies de conduction et les centres. Cette recherche fut pour- 
suivie principalement par Popielski et par Wertheimer et 
Lepage. 

Le duodénum d'une part, le pancréas de l’autre, sont reliés 
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normalement à une série de centres nerveux échelonnés. Ils 
sont reliés au bulbe soit par l'intermédiaire de la moelle épi- 
nière, soit par l'intermédiaire du nerf pneumo-gastrique et du 
sympathique cervical. Ils sont aussi reliés à la moelle épinière. 
Ils sont reliés enfin à des ganglions nerveux du système 
grand sympathique, qui sont eux-mêmes étagés à différents 
niveaux, les uns au voisinage de l'axe cérébro-spinal, les 
autres en des points plus ou moins rapprochés du pancréas 
et du duodénum. Enfin on peut admettre que le réflexe duo- 
déno-pancréatique suit peut-être un trajet encore plus court, 
et qu'il a son centre dans des cellules nerveuses juxtapan- 
créatiques ou même intrapancréatiques. Pour éprouver les 
différentes hypothèses possibles, il faut donc, par des 
sections nerveuses appropriées, priver le duodénum et le pan- 
créas de toute connexion avec le bulbe, puis avec la moelle 
épinière, puis avec les. ganglions abdominaux du grand sym- 
pathique. C'est ce que firent les expérimentateurs. Or, 
après toutes ces sections nerveuses, l'introduction d'un acide 
dans le duodénum continuait de provoquer encore la sécrétion 
du pancréas. Il sembla done que le réflexe dont il est question 
avait un trajet extrêmement court, qu'il était indépendant du 
système nerveux central, qu'il avait pour centres des cellules 
nerveuses intrapancréatiques, dont on ne pouvait réaliser expé- 
rimentalement la suppression sans détruire la glande elle- 
même. 

Tout au moins, si les autres centres nerveux pouvaient par- 
ticiper normalement au phénomène chez le sujet intact, ils 
n'étaient pas nécessaires à sa production, puisqu’en les excluant 
on n’empéchait pas le phénomène de se manifester. 

Toutefois, quand on explique ainsi par une réaction réflexe la 
sécrétion pancréatique consécutive à l'introduction d'un acide 
dans le duodénum, on se heurte à certaines objections que 
nous indiquerons tout à l'heure. D'autre part, on peut expli- 
quer le fait, a priori, d'une tout autre manière, qu’il nous reste 
maintenant à exposer. 


+ 
* + 


Explication humorale : la sécrétine de Bayliss et Starling. — 
Le duodénum et le pancréas ne sont pas en connexion physio- 
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logique par l'intermédiaire des nerfs seulement : ils le sont aussi 
par l'intermédiaire des vaisseaux. Une substance chimique qui 
prendrait naissance dans le duodénum, qui s'en échapperait 
par la voie veineuse ou lymphatique, et qui se répandrait de 
la dans la circulation générale, atteindrait forcément en partie 
le pancréas et pourrait, dès lors, éveiller dans cette glande une 
réaction spéciale. A la vérité, Popielski, Pawlow songèrent à une 
possibilité de ce genre. Ils se demandèrent si l'acide chlorhy- 
drique,absorbé par le duodénum et passant dans la circulation, 
ne déterminerait pas cet effet. Malgré le peu de vraisemblance que 
revêtait, d’après certaines considérations chimiques, une telle 
hypothèse, ils la vérifièrent expérimentalement. Ils virent qu'en 
introduisant de l'acide chlorhydrique dans le rectum ou dans 
l'estomac, on n'obtenait pas du tout le résultat que produisait 
l'introduction de cette substance dans le duodénum. De même, 
le résultat était négatif quand on injectait de l'acide directe- 
ment dans les vaisseaux d’un animal. 

Il restait pourtant à examiner encore une autre hypothèse : 
la muqueuse duodénale ne serait-elle pas le siège d’une sécré- 
tion interne, spécifique, qui se produirait sous l'influence des 
acides absorbés par elle? Il faut toujours se rappeler, en effet, 
que les processus de sécrétion interne concourent, avec le sys- 
tème nerveux, à établir des relations fonctionnelles entre les 
organes; le système nerveux est aujourd'hui dépossédé du 
monopole qu’on lui a longtemps attribué implicitement en cette 
matière. 

Nous pouvons supposer que la succession des processus est 
la suivante. L’acide vient au contact de la muqueuse duodé- 
nale, puis y pénètre par absorption. Dans cette muqueuse 
est contenue une substance très spéciale; l’acide la dégage d’une 
combinaison où elle se trouvait enchaînée. Cette substance 
passe alors dans le sang, par un acte de sécrétion interne. Ce 
sang, circulant, la répand dans toute l'économie, et le pancréas 
en reçoit sa part. La substance en question peut être sans effet 
appréciable sur la plupart des glandes, mais réagir chimique- 
ment sur la cellule pancréatique, douée à son égard d’une 
affinité particulière. 

Telle fut, en fait, l'hypothèse à laquelle furent conduits Bayliss 
et Starling, après s'être rendu compte, expérimentalement, des 
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difficultés que présentait l'interprétation antérieure par réflexe. 
Ils mirent cette hypothèse à l'épreuve, en constatérent le bien- 
fondé, et ainsi fut substituée une théorie humorale à la théorie 
nerveuse que nous avons indiquée. 

L'expérience fondamentale de Bayliss et Starling est très 
simple à reproduire. On recueille la muqueuse duodénale d'un 
chien, et on la fait macérer pendant quelques heures dans une 
solution faible d'acide chlorhydrique, à 4 p. 1000, par exemple. 
Cela fait, on neutralise, on fait bouillir, on filtre. Le liquide ainsi 
obtenu, injecté à faible dose dans un vaisseau quelconque d'un 
chien, détermine presque aussitôt, chez ce dernier, un flux 
abondant de suc pancréatique. Rien n'est plus saisissant que 
la netteté de cette expérience. Le chien est porteur d'une fistule 
pancréatique permanente ; par la canule où s’abouche son canal 
de Wirsung, il ne s'écoule pas une goutte de liquide, pourvu 
que l'animal soit à jeun depuis un temps assez long. On injecte 
alors le produit de macération de la muqueuse duodénale dans 
une veine quelconque, et l’on voit presque aussitôt sourdre par 
la canule une série de gouttes très rapprochées, témoignant 
d'un processus de sécrétion très intense. Ce phénomène dure 
quelques minutes, très intense; puis son intensité va décrois- 
sant d’une façon régulière ; enfin il cesse. Il suffit d’une nou- 
velle injection pour le susciter à nouveau; on peut le répéter 
pendant des heures sur le même animal, et obtenir ainsi des 
quantités considérables de suc pancréatique. Ce suc jouit de 
toutes les propriétés bien connues vis-à-vis des matières albu- 
minoides, amylacées et grasses. Son activité digestive décroit 
toutefois peu à peu, à mesure que la sécrétion devient plus 
abondante. 

Ajoutons que le même effet excito-sécrétoire se produit aussi 
sur la sécrétion biliaire (Victor Henri et Portier, Enriquez et 
Hallion) : celle-ci (qui, à l'inverse de la sécrétion pancréatique, 
n’est jamais complètement absente même chez l'animal à jeun) 
se renforce considérablement en même temps que s'établit la 
sécrétion du pancréas sous la même influence. Il en est de 
même enfin de la sécrétion du suc intestinal (Delezenne et 
Frouin). Bref, on voit la même réaction s'étendre aux trois: 
liquides qui se mélangent dans le duodénum pour collaborer 
aux actes intestinaux de la digestion. 
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Ceci est vraiment remarquable : chacun des sucs se trouve 
ainsi déversé automatiquement sur le chyme stomacal au. 
moment précis où leur intervention commence d’être utile. Il 
faut aussi se rappeler que les trois sucs dont il s’agit, non 
seulement coopèrent, pour leur part respective, à une 
œuvre commune, mais encore exercent les uns sur les autres 
des réactions réciproques qui exaltent les propriétés apparte- 
nant à chacun d'eux. L'activité du suc pancréatique est forte- 
ment accrue, à certains points de vue, par la présence de la 
bile : le mélange des deux liquides fournit de bien meilleurs 
résultats que la somme des résultats produits par chacun d'eux 
agissant isolément. On sait, d'autre part, que le suc duodénal 
(surtout grace à l’entérokinase, qu’il est seul à posséder) se 
trouve être pour le suc pancréatique un complément de haute 
importance. Il était donc utile, à tous égards, que la sécrétion 
des trois sucs, si étroitement solidaires, fût subordonnée à une 
influence commune. Or c'est précisément le cas. 

En définitive, il existe dans la macération acide de muqueuse 
duodénale un produit dont la nature reste encore à préciser, 
et qui est doué de propriétés excito-sécrétoires spécifiques ; 
telle est l'opinion de Bayliss et Starling, à laquelle se sont 
ralliés presque tous les physiologistes qui se sont occupés de 
la question. Cette substance, ils l'ont dénommée sécrétine. 

Suivant ces expérimentateurs, la sécrétine n'est pas contenue 
toute formée dans la muqueuse d’où on l'extrait; ce que cette 
muqueuse renferme, c’est de la prosécrétine, produit spécifique 
qui, au contact des acides, se transforme en sécrétine. Cette 
transformation, que Bayliss et Starling réalisent in vitro, on 
admet qu'elle se produit également au sein de la muqueuse 
duodénale vivante, lorsque des solutions acides viennent à la 
baigner. Alors la sécrétine, qui vient de prendre naissance, 
passe dans le sang veineux porte; elle ira ensuite, par le long 
détour de la circulation générale, gagner en partie le pancréas 
et déterminer sur les cellules de cet organe l’action séeré- 
toire. 


* 
* * 


Recherches sur la sécrétine. — La sécrétine est done une 
substance inconnue dans sa nature intime, mais révélée seule- 
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ment par ses propriétés physiologiques spéciales. On sait tout 
au moins qu'elle n'appartient pas à la classe des ferments, 
puisqu'elle résiste à la température d’ébullition. 

Cette substance est doublement spécifique. Elle est spécifique 
en ce qu’elle a pour unique lieu de production un organe par- 
ticulier, le duodénum. Elle est spécifique en ce qu'elle mani- 
feste des propriétés spéciales, absolument caractéristiques à 
divers points de vue et n’appartenant à aucun autre corps. 

Son unique lieu de formation, disons-nous, est le duodé- 
num. Il faut y ajouter la partie supérieure du jéjunum: La 
quantité de sécrétine ou plutôt de prosécrétine que contient la 
muqueuse de l'intestin grêle va décroissant à partir du pylore; 
l'iléon, même la partie inférieure du jéjunum, n’en renferment 
pas, tout au moins dans une mesure appréciable. Sa topogra- 
phie est d’ailleurs identique à celle qui était attribuée, avant 
Bayliss et Starling, à la sensibilité exquise dont la mise en 
jeu, au contact des acides, était censée provoquer la sécrétion 
pancréatique suivant Popielski et l'école de Pawlow. 

L'action de la sécrétine est spécifique en ce qu’elle est élec- 
tive. Ce n'est pas, comme la pilocarpine, par exemple, un exci- 
tant général des sécrétions glandulaires. Il est vrai qu'elle ne 
stimule pas seulement le pancréas, mais encore la glande 
biliaire et les glandes de la muqueuse intestinale; seulement, 
en dehors de ce groupe dont la solidarité physiologique est 
d'ailleurs évidente, sa propriété excito-sécrétoire est nulle ou 
tout au moins insignifiante. 

La sécrétine a été mise en évidence, toujours avec les mêmes 
localisations, chez tous les mammifères. Camus l’a signalée 
chez l'animal avant la naissance. J'ai pu, avec Enriquez, la 
déceler dans des déjections humaines de purgation. D'autre 
part, avec Lequeux, je l'ai trouvée présente dans le fœtus 
humain, plusieurs mois avant la naissance, et suivant la même 
topographie que chez l'adulte. 

Nous avons dit comment Bayliss et Starling obtiennent une 
solution de sécrétine, en traitant la muqueuse duodéno-jéjunale 
par l'eau acidulée. Il n’est pas nécessaire d'employer pour cela 
l'acide chlorhydrique; on peut réussir avec -tous les acides, 
presque sans exception (Bayliss et Starling, Camus). 

La sécrétine, d’après Bayliss et Starling, n'existe pas toute 
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formée dans la muqueuse duodénale; celle-ci contient, suivant 
ces auteurs, une substance inactive par elle-même, la prosé- 
crétine, que les acides ont la propriété de transformer en sécré- 
tine active. Mais il paraît actuellement. préférable d'admettre, 
avec Delezenne et Pozerski, que la sécrétine active préexiste 
dans la muqueuse duodénale telle quelle : il y aurait, à côté 
d'elle, une substance antagoniste dont la présence empêche 
son action. Les acides, et sans doute aussi les autres substances 
qui provoquent la sécrétion pancréatique par un mécanisme 
humoral, auraient simplement pour effet de détruire ou de 
paralyser ce corps empêchant, et de permettre par là même 
à la sécrétine de manifester ses propriétés physiologiques. 


* 
LE) 


Arguments en faveur de la théorie humorale. — Les faits que 
nous venons de rappeler, concernant la sécrétine, rendent 
d'emblée très séduisante l'explication humorale de la sécrétion 
pancréatique consécutive à l'introduction des acides dans le 
duodénum. L'analyse expérimentale de ce dernier phénomène 
appuie encore cette conception. 

Isolons une anse duodéno-jéjunale entre deux ligatures, de 
telle sorte qu'elle demeure reliée à l'organisme uniquement par 
des vaisseaux et par des nerfs déterminés, sans dérivation pos- 
sible par des voies collatérales. , 

Introduisons dans cette anse une solution acide : le pancréas 
ne tardera pas à entrer en sécrétion. La question qui se pose 
est de savoir par quelle voie le phénomène duodénal initial 
aboutit au phénomène pancréatique finalement constaté. 

‘ Nous observons tout d'abord un fait intéressant : la sécré- 
tion pancréatique ne se produit pas immédiatement, mais avec 
un retard de deux à quatre minutes. Les réactions sécrétoires 
réflexes sont d'ordinaire plus promptes. Pawlow avait été déjà 
frappé de cette particularité; il chercha à l'expliquer; il invoqua 
la mise en jeu simultanée d’une réaction nerveuse excito-sécré- 
toire et d'une réaction nerveuse inverse, fréno-sécrétoire; une 
lutte se livrerait entre ces deux tendances, qui d'abord se 
neutraliseraient pour ainsi dire l’une l’autre; au bout de 
quelques minutes seulement, la réaction sécrétoire l'emporte. 
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Assurément, le retard dont il s’agit s'explique plus simplement, 
sa constance se conçoit mieux dans la théorie humorale :: il 
représente la somme des temps que demandent successivement 
l'absorption de l'acide, la transformation de la prosécrétine. 
en sécrétine, l'absorption de cette substance dans le sang, son. 
transport jusqu'au pancréas et enfin son action sur la cellule: 
pancréatique. 

Il convient aussi de faire observer que ni l'anesthésie pro- 
fonde, ni l’empoisonnement par l’atropine n’empéchent les phé- 
nomènes dont il s’agit de se manifester. Or il en va d’ordi- 
naire autrement quand il s’agit d'actes réflexes. 

On comprend enfin à merveille, dans la théorie humorale, 
un fait que nous avons signalé tout à l'heure et qui est celui-ci : 
on peut détruire toutes les connexions du pancréas et du duo- 
dénum avec les centres nerveux et même avec les ganglions 
sympathiques abdominaux extérieurs au pancréas, sans que la 
réaction duodéno-pancréatique se supprime. 

A la vérité, il restait encore la possibilité d'admettre, avec 
Popielski, avec Wertheimer et Lepage, l'existence d'un arc 
réflexe à voies très courtes. Mais voici une expérience de 
Bayliss et Starling, qui ne se prête pas à cette explication. 
Elle consiste à énerver complètement l’anse duodénale sur 
laquelle on opère. Dans ces conditions, l'introduction d'acide 
dans le duodénum détermine encore le phénomène pancréa- 
tique. Ce ne peut être par l'intermédiaire nerveux, car celui-ci 
est supprimé. Ce ne peut être que par l'intermédiaire du sang, 
dont la circulation persiste. Il restait à le prouver directe- 
ment. 

Le sang veineux, qui émane de l’anse duodénale où l'on 
a mis de l'acide, doit être chargé de sécrétine. Si nous le déri- 
vons au dehors, il n’arrivera plus au pancréas, et cette glande 
ne sécrétera pas. Si, l'ayant recueilli, maintenant nous 
l'injectons, une sécrétion pancréatique devra s'ensuivre. 
MM. Wertheimer et Lepage tentèrent ces épreuves et contre- 
épreuves. Leurs expériences, sans permettre de rejeter la 
théorie réflexe, se montrèrent en partie favorables à la théorie 
humorale. En raison de certaines difficultés expérimentales, 
les résultats. manquèrent un peu de netteté, 

Nous croyons, Enriquez et moi, avoir apporté un argument 

















LES EXCITANTS DE LA SÉCRÉTION PANCRÉATIQUE. 199. 


décisif en faveur du mécanisme humoral par l'expérience de 
la transfusion. 

Chez un chien, nous introduisons une solution acide dans 
le duodénum. Au moment où se produit, chez cet animal, la 
sécrétion pancréatique consécutive, nous devons supposer, si 
la théorie humorale est valable, qu'il existe de la sécrétine: 
dans le sang de la circulation générale. Si donc nous transfusons 
à un autre chien une partie de ce sang chargé de sécrétine, 
cet autre chien devra présenter à son tour une sécrétion pan- 
créatique bien manifeste. Or c'est là précisément ce que nous 
avons observé; l'hypothèse se trouvait donc vérifiée. 

En définitive, il paraît démontré que la sécrétine, que Bayliss 
et Starling préparèrent in vitro, se produit bien réellement in 
vivo, et prend au processus de la sécrétion pancréatique nor- 
male le rôle que ces auteurs lui assignent. 

Il reste licite néanmoins — malgré l'opinion, peut-être trop 
exclusive, de Bayliss et Starling — d'admettre en même temps 
la possibilité du mécanisme nerveux. 

Mais dans l'état actuel de nos connaissances, celui-ci nous 
parait étre pour le moins au second plan; il nous semble 
difficile de lui attribuer, avec Fleig, une importance prépon- 
dérante. Ce qui est en tout cas interdit, d'après l'avis presque 
unanime des physiologistes, c’est de rester uniquement attaché 
à l'hypothèse du mécanisme nerveux. 

Cette dernière hypothèse, il n’y a plus guère que Popielski 
à la soutenir aujourd’hui. Tout récemment encore dans les 
Archives de Pflüger, cet auteur a révoqué en doute tous les 
faits essentiels sur lesquels repose la théorie humorale. Il nie 
que la muqueuse duodéno-jéjunale soit seule à fournir, par 
macération acide, une quantité considérable de substance 
excito-sécrétoire, dite sécrétine; ce serait là, d’après lui, une 
propriété banale de bien des tissus. Il conteste la valeur de 
toutes les expériences par lesquelles Bayliss et Starling ont 
cherché à exclure l'intervention du système nerveux dans la 
réaction duodéno-pancréatique. 

Il ne conteste pas les effets sécrétoires de la transfusion du 
sang chargé de sécrétine, telle que l'ont réalisée Enriquez et 
Hallion; mais il les regarde comme des effets d'ordre banal: 
Bref, Popielski refuse toute raison d’être à la théorie humorale; 
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et il s'en tient à la théorie nerveuse, telle qu'il l'a toujours 
soutenue. Ce n'est pas ici le lieu de discuter ses arguments et 
de critiquer ses nouvelles expériences. 

Ces arguments ne sont pas démonstratifs à mon avis, et 
quant aux expériences, elles contredisent, d’une manière telle- 
ment systématique, un grand nombre de faits bien constatés 
par beaucoup d’expérimentateurs, qu’on ne peut, jusqu’à nouvel 
ordre, leur accorder crédit. En ce qui regarde notamment les 
expériences de transfusion opposées à celles d’Enriquez et 
Hallion, Popielski ne s'est pas placé dans les conditions essen- 
tielles requises, il a transfusé trop tard. 


* 
»* * 


Excitants alimentaires de la sécrétion pancréatique. — L'acide 
chlorhydrique, ainsi d'ailleurs que les acides les plus divers, 
représentent les excitants les plus efficaces de la sécrétion 
pancréatique. Aussi est-ce sur les acides qu'ont porté tout 
particulièrement les recherches expérimentales dans ces der- 
nières années; nous avons dû, par suite, leur réserver dans 
cet article une place prépondérante. Les développements où 
nous sommes entrés à leur sujet nous permettront d'ailleurs 
une briéveté relative sur les autres excitants qu’il nous reste à 
mentionner, car le mode d'action de ces derniers a été étudié 
par les physiologistes suivant le même plan, expliqué à l'aide 
des mêmes théories. 

Avec les acides, ce sont les graisses qui, d'après Pawlow et 
ses élèves, revendiquent le premier rang comme excitateurs de 
la sécrétion du pancréas. Damaskin, élève de Pawlow, a spé- 
cialement étudié les graisses à ce point de vue. 

Quel est le mécanisme de leur action? Au contact de la 
muqueuse duodénale, déterminent-elles une excitation sensi- 
tive spécifique, comme le veut Pawlow; ou engendrent-elles de 
la sécrétine, comme font les acides ? 

Les graisses, d'après Bayliss et Starling, ne suscitent pas 
la production de sécrétine quand on les met en présence du 
tissu duodénal. Cela étant, leur action, si elle existe, ne sau- 
rait être que réflexe; c'est ce que pense Pawlow. On a pu se 
demander, toutefois, si l’action excito-sécrétoire pancréatique 
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des graisses parfaitement neutres était chose absolument 
démontrée. Pflüger suppose que la graisse ingérée pourrait 
bien devoir ses effets à des acides gras mis en liberté dans 
l'estomac. Popielski, d'autre part, reproche à Damaskin d’avoir 
utilisé pour ses recherches des graisses achetées dans le com- 
merce, graisses renfermant toujours une notable proportion 
d'acides et qui peuvent dès lors agir purement et simplement 
par leur acidité, à la façon d'un acide banal quelconque. 

Des graisses, il faut rapprocher les savons. Sawicz, qui 
appartient à l'école de Pawlow, en a examiné récemment l’action 
comparativement avec celle des acides. D’après lui, l’interpré- 
tation humorale, qui convient à la sécrétion pancréatique pro- 
voquée par les acides, ne s'applique pas à celle que déter- 
minent les savons. En effet, l’atropine n'empêche pas la pre- 
mière, tandis qu'elle empêche la seconde; or l’atropine agit 
par l'intermédiaire des nerfs. L'action sécrétoire des savons, 
comme celle des graisses, reconnaîtrait donc un mécanisme 
nerveux, réflexe. Pourtant Fleig a montré que les savons alca- 
lins déterminent la formation de sécrétine. 

En somme, s’il est acquis que les graisses et les savons sont 
des excitants de la sécrétion pancréatique, on peut discuter 
encore le mode de leur action, se demander si cette action se 
produit par voie humorale, par voie nerveuse, ou par l’une et 
l'autre voie. 

Pawlow et son école n'ont pas cherché seulement à établir la 
réalité et le mécanisme de la sécrétion pancréatique produite 
par les graisses; ils ont cherché si la qualité même de cette 
sécrétion ne présentait pas des caractères particuliers. 

On sait que, d’après Pawlow, les glandes du tube digestif 
proportionnent leur travail sécrétoire au travail digestif à 
effectuer; suivant l'aliment ingéré, la composition des sucs 
sécrétés se modifierait aussi bien que leur abondance, de telle 
sorte qu'il en résultât une appropriation aussi étroite que pos- 
sible des fonctions glandulaires à la nature et à l'intensité 
des transformations chimiques qu'il s’agit de réaliser, dans 
chaque cas particulier. 

Cette idée, chère à Pawlow, qui a inspiré notamment les 
travaux de Chigin sur les glandes gastriques, a dirigé égale- 
ment les recherches de Walther sur le pancréas. 
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Ce physiologiste, expérimentant sur des chiens munis d'une 
fistule permanente du canal de Wirsung, dit avoir constaté 
que l’ingestion de graisse non seulement stimule la sécrétion 
du suc pancréatique, mais encore a pour résultat une teneur 
“exceptionnelle de ce suc en ferment lipolytique. 

Ce fait ne serait pas spécial aux graisses. Le ferment amylo- 
lytique serait beaucoup plus abondant après une alimentation 
composée de pain qu'après une alimentation de lait et de 
viande. Le ferment protéolytique serait plus abondant après 
une alimentation carnée. D'après Bainbridje, le suc pancréa- 
tique de chien, qui ne contient pas de lactose normalement, 
-en acquiert si l’on fait ingérer à l'animal du sucre de lait. 

En définitive, l'adaptation de la sécrétion pancréatique aux 
besoins éventuels de la digestion serait remarquablement par- 
faite. Toutes les catégories d'aliments sont digérées par le suc 
pancréatique : or toutes les catégories d'aliments sont des exci- 
tants de sa sécrétion. Les graisses ont spécialement besoin de 
ce suc: or les graisses sont pour le pancréas des excitants 
particulièrement puissants. Telle classe d'aliments réclame un 
ferment déterminé : or c'est précisément la sécrétion de ce fer- 
ment qu'elle excite avec le plus d'intensité. Pawlow explique 
cette sorte de finalité intelligente des processus par une sen- 
sibilité spéciale, très subtile, de la muqueuse duodénale : les 
terminaisons nerveuses des nerfs centripètes de cette muqueuse 
seraient impressionnées diversement par les aliments divers, 
et transmettraient, par voie réflexe, à la cellule glandulaire, 
des excitations variables et nuancées. 

Il y avait lieu de se demander ce qu'il adviendrait si l’on 
imposait au pancréas un fonctionnement défini, pendant une 
durée assez longue, en soumettant un animal à une alimenta- 
tion toujours identique. Wassilief a fait des recherches sur ce 
point. D'après lui, dans ces conditions, l'appropriation que 
nous avons indiquée devient de plus en plus parfaite. En 
même temps, la modification correspondante de la sécrétion 
pancréatique tend à devenir de plus en plus fixe. A un moment 
donné, quand on change la nature du régime, le pancréas 
conserve, dans une certaine mesure et pendant un certain 
temps, les habitudes qu'on lui avait fait contracter; il ne 
s'accommode que progressivement aux conditions nouvelles. 
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Antérieurement déjà, Georges Weiss .avait constaté que le 
régime alimentaire entraîne peu à peu, dans le tube digestif, 
des modifications anatomiques très appréciables : c'est ainsi, 
par exemple, que le pancréas prend un développement beau- 
coup plus considérable chez les canards nourris de viande que 
chez les canards nourris de grain. Les faits de cet ordre per- 
mettent de comprendre les troubles digestifs qui se produisent 
quand un sujet passe brusquement d'un régime longtemps 
prolongé à un régime foncièrement différent. 

Dans les conceptions de Pawlow, que nous venons de rap- 
porter, il y a sans doute une part de vérité. On doit cependant 
avouer que des causes d'erreur ont été découvertes dans cer- 
taines des expériences qui avaient paru lui fournir de fermes 
points d'appui, et plusieurs conclusions de ces expériences 
restent contestables. Frouin, notamment, a obtenu des résul- 
tats différents. 


Excitants divers. — On peut provoquer la sécrétion pancréa- 
tique en mettant au contact de la muqueuse duodénale d’autres 
excitants, dont le rôle physiologique est nul ou peu impor- 
tant. Ces excitants ont été employés surtout pour les recherches 
expérimentales. Tels sont l'éther, dont l’action sécrétoire sur le 
pancréas avait été déjà signalée par Claude Bernard, l'essence 
de moutarde, le chloral, l'alcool. Le mécanisme de leur action 
a donné lieu aux mêmes controverses que pour les acides. 

D'après Fleig, ces diverses substances engendreraient non 
pas une seule et même sécrétine, mais autant de sécrétines par- 
ticulières douées de propriétés chimiques différentes, et qui 
dériveraient elles-mêmes d'autant de prosécrétines variées. Cette 
conception est peu satisfaisante; il n’y a, suivant toute proba- 
bilité, qu’une seule sécrétine; plusieurs substances sont capables 
d'en déterminer soit la production par modification de la pro- 
sécrétine de Bayliss et Starling, soit simplement la mise en 
‘évidence, comme le croient Delezenne et Pozerski, par annihi- 
lation d'un corps antagoniste. 

Enfin on peut encore ajouter à la liste des excitants de la 
sécrétion du pancréas le produit même de la glande, c’est-a- 
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dire le suc pancréatique, d’après des expériences de Mazurkiewicz 
citées par Popielski. Ceci est conforme d’ailleurs à une loi qui 
paraît générale: les produits d'un organe donné, introduits 
dans la circulation, exercent sur cet organe une stimulation 
fonctionnelle élective; c'est en partie sur ce principe que 
repose le mécanisme d'action de l’opothérapie. 

Nous avons borné notre article aux excitants spécifiques de 
la sécrétion externe du pancréas. Nous n'avons pas à nous 
occuper, par conséquent, de certains excitants généraux des 
sécrétions glandulaires, dont le type est la pilocarpine. Au 
surplus, les sucs ainsi obtenus sont relativement peu abon- 
dants, et présentent divers caractères franchement anormaux 
(Delezenne, Lannoy, Pozerski). 

On voit qu'en dehors du suc même du pancréas, les exci- 
tants spécifiques de cette glande, connus et étudiés jusqu'ici, 
agissent sur elle par l'intermédiaire du duodénum. Quelque 
théorie que l'on adopte pour interpréter leur mécanisme d’ac- 
tion, soit que l’on demeure fidèle à la théorie nerveuse, soit 
que l'on se rallie à la théorie humorale, soit que, dans un très 
avouable sentiment d’éclectisme, on demande à la fois le droit 
de cité pour l’une et pour l’autre, il est du moins établi désor- 
mais, sans contestation, que le duodénum revendique ici un 
rôle particulier, très important ou plutôt essentiel, et pour 
lequel aucun organe ne semble pouvoir le suppléer. 


Fût-il limité à la régulation de la sécrétion pancréatique, 
si importante dans la digestion, le rôle du duodénum apparaît, 
de ce fait seul, comme capital. Si l'on considère que ce dernier, 
comme nous avons eu l'occasion de le rappeler, joue vis-à-vis 
du foie une fonction de même ordre; si l’on songe aussi que sa 
muqueuse contient, à côté de la sécrétine, une autre substance 
bien différente, appartenant à la classe des ferments, et qui est 
lentérokinase, on est frappé de voir à quel point les décou- 
vertes de ces dernières années ont mis en relief la personnalité 
de cet organe. Implicitement confondu jusqu'ici avec l'ensemble 
de l'intestin grêle, il avait à peine une individualité anato- 
mique; son individualité physiologique se marque aujourd'hui 
nettement, et par la constitution chimique de son tissu et par 
ses réactions fonctionnelles toutes particulières. Il doit dès 
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lors présenter, comme j'ai eu l’occasion de le dire avec Enri- 
quez, une pathologie spéciale, plus ou moins solidaire de la 
pathologie du pancréas et du foie. Peut-être des recherches 
anatomo-cliniques, où les lésions éventuelles de la muqueuse 
duodénale seraient systématiquement confrontées avec d’autres 
altérations anatomiques et avec les symptômes observés durant 
la vie, permettraient-elles d’ébaucher ce chapitre. Malheureu- 
sement la physiologie, jusqu’à présent, n’a exploré dans ce 
sujet que son domaine propre; elle n'a pas encore fourni à la 
clinique une méthode d'investigation pratique. Du moins est-il 
intéressant pour le pathologiste de connaître les données actuel- 
lement acquises sur cette question. 

« Un champ nouveau — disaient récemment MM. A. Mathieu 
et J.-Ch. Roux, dans l’article auquel j'ai fait allusion plus 
haut — est ouvert à l'activité des cliniciens; son exploration 
et sa culture nous promettent pour l'avenir une riche et abon- 
dante récolte. » 





Les Archives. — 4, 





SUR 
L'ÉPIGASTRALGIE D'ORIGINE ARTERIELLE 


Par le Dr I. GROSSMAN (de Bukarest }) 





Les premières études sur l’artérioselérose abdominale datent 
de 1899. A cette époque Potain', traçant pour la première fois 
les caractères cliniques et anatomo-pathologiques de l'aortite 
abdominale, la compara à l’aortite thoracique de Huchard? et 
lui attribua les crises douloureuses à localisation épigastrique , 
qui ne peuvent être attribuées à aucun autre organe abdominal, 
y compris l'anévrisme de cette mème portion de l'aorte. 

Nombre d'autres publications se succédérent ensuite sur le 
même sujet. Ainsi von Engelhardt’, Carrière‘, von Schrôtter’, 
Schnitzler*, Ortner', Edm. Neusser’, Teissier®, Kauffmann et 
Pauli’, Breuer", Buch", Pal", Perutz'*, Pitre, Schwyzer'’, 


1 Potain. La Médecine moderne, 1899, n° 64. 

? Huchard. Traité clinique des maladies du cœur et de l'aorte, 1899. 

3 R. von Engelhardt. Gefässalteration und Intestinalneurose ( Petersburger med. 
Wochenschr., 1899). 

4 Carrière. Les gastropathies d'origine cardiaque (Gazette des Hôpitaux, 16 juin 1900). 

5 L. von Schrétter. Erkrankungen der Gefässein Spec. Path. u. Therapie v. Noth- 
nagel, t. xv, 1901. 

6 J. Schnitzler. Zur Symptomatologie des Darmarterienverschlusses (Wiener med. 
Wochenschrift, 16 u. 23 Marz 1901). 

7 N. Ortner. Zur Klinik der Angiosklerose der Darmarterien (Wiener kl. Wo- 
chenschr. 1902, s. 1166). 

8 Edm. Neusser. Zur Symptomatologie gastrointestinaler Stérungen bei Arterio- 
sklerose (Wiener kl. Wochenschr., 1902, s. 965). 

3 Teissier. L’Aortite abdominale (Semaine médicale, 1902, p. 389-392). 

10 Kauffmann et Pauli. Zur Symptomatologie des stenokardischen Anfalles (Wiener 
kl. Wochenschr., 1902, s. 1160). 

1 Breuer. Zur Therapie u. Pathogenese der Stenokardie u. verwandter Zustände 
(Minch. med. Wochenschr., 1902, n° 40, s. 1654). 

12 Buch. Enteralgie, Kolik u. arteriosklerotisches Leibweh ( Arch. f. Verdau- 
ungskrankh. , 1901 et 1904). ; 

13 Pal. Ueber den Darmschmerz (Wiener med. Presse, 1903); Ueber Angina 
pectoris u. abdominis (Wiener med. Wochenschr., 2 u. 9 April 1904). Gefasskrisen, 
Leipzig, 1905. 

14 Perutz. Ueber abdominale Arteriosclerose (Angina abdominis) u. verwandte 
Zustände (Münch. med. Wochenschr., 28 Mai u. 4 Juni 1907). 

15 Pitre, cité par Cheinisse in Sem. médicale, 1907, n° 33, p. 386. 

16 F. Schwyzer. Eructations in heart patients (New-York. Med. Journal, 


6 avril 1907). 
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Lévine' et d'autres ont successivement contribué, par leurs 


travaux ou observations, à élucider cet important chapitre de 
clinique médicale. Mais le dernier mot sur l'épigastralgie d’ori- 
gine artérielle, et surtout sur la pathogénie de cette affection, 
n'est pas encore dit. 

Car cette affection a. été niée comme entité morbide ou con- 
fondue avec la côlite, et diverses ont été les théories émises 
pour l'expliquer. 

Si, pourtant, l'existence de l’épigastralgie d'origine artério- 
scléreuse abdominale est une réalité clinique, la connaissance 
de cette affection devient une nécessité importante; car si 
son diagnostic présente parfois de grandes difficultés, il n’en 
est pas moins vrai qu'une fois ces difficultés vaincues, le 
traitement de l'épigastralgie d'origine artérielle nous offre 
l'occasion d'obtenir de très brillants succès de thérapeutique. 
Ayant donc eu l'occasion d'étudier de près et de suivre long- 
temps plusieurs cas d’épigastralgie chez des artérioscléreux, 
je vais en donner les observations avec toutes les considéra- 


Oss. I. - 


tions d'ordre clinique ou pathogénique qu’elles m'ont suggérées. 





E. S., femme de soixante-dix ans, souffre depuis trois 


ans de troubles qui ont commencé par la dyspnée d'effort. Depuis 
bientôt deux ans, des douleurs, sous forme d’accès, avec localisation 
à l'épigastre et irradiation dans le dos, se répétaient et étaient deve- 
nues dans les derniers mois tellement fréquentes et violentes que la 
malade était à bout de forces et totalement déprimée. Ces douleurs 
ne s'étaient jamais accompagnées de vomissements ou autres symp- 
tômes gastriques. Les accès, qui survenaient surtout la nuit, étaient 
indépendants de l’ingestion des aliments. La malade ne pouvait pas 
nous donner d’information précise sur l'influence de la nature et de 
la quantité des aliments sur l'apparition des douleurs; car, depuis 
leur commencement, elle ne s’alimentait que de lait ou d’autres ali- 
ments liquides, toujours en petite quantité. 

La malade avait suivi jusqu’à la date de mon premier examen, 
janvier 1905, toutes sortes de traitements, par les alcalins, les acides 
et avait surtout employé beaucoup de calmants et de narcotiques 
sans la moindre amélioration de son état. 

C'est une femme de taille moyenne, plutôt maigre. Les poumons 
sont en bon état. Le cœur, dont la pointe est perceptible au niveau 
du cinquième espace intercostal, ne présente rien d'anormal à la 


1 A. Lévine. Contribution à l'étude de l'artériosclérose de l'estomac (Roussk. Vratch., 


12 mai 1907). 
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valvule mitrale. Le premier temps à l'aorte est rugueux sans être 
soufflant. Le pouls est égal, régulier, symétrique, 80 par minute. 
Tension artérielle : 20 (sphygmomanométre de Potain). L’artére 
radiale est moins dure au palper qu'on ne s’y attendrait, vu l’âge de 
la malade. 

Le ventre n’est pas ballonné. Foie et rate normaux. L’estomac 
clapote avec facilité; la grande courbure de cet organe descend jus- 
qu'au niveau de la ligne ombilicale. A deux travers de doigt au- 
dessus de cette ligne on palpe l'aorte très sensible et pulsatile. Pas 
de côlospasme ni de douleur le long du gros intestin. Constipation 
modérée. L’urine, 1 100 grammes dans les vingt-quatre heures, ne 
contient ni albumine, ni sucre, ni éléments de desquamation rénale. 
Réflexes patellaires et pupillaires normaux. Voulant étudier de plus 
près les fonctions digestives de cette malade, nous avons commencé 
par lui examiner les matières fécales. Celles-ci étaient dures, en 
scybales, mais sans mucus et ne contenaient pas de sang (méthode 
de Weber, trois jours de suite). Je fis aussi l’examen du suc gas- 
trique, après repas d’épreuve d’Ewald. Employant la méthode 
d’Hayem-Winter, j'ai obtenu les chiffres suivants après une heure : 


C=0,198 } 9 295 T = 0,305 A — 0,177 
H = 0,007 § °*"” F = 0,099 a = 0,85 
, 

+ =3. 


La recherche du sang (Weber) dans le suc stomacal est également 
négative. 

Donc, et pour résumer cette histoire clinique, douleurs violentes, 
épigastriques avec irradiation rachidienne, d'une apparition irré- 
gulière, indépendantes de l'ingestion des aliments, sans vomisse- 
ments, sans péristaltisme, ptyalisme ou brûlure, se répétant deux, 
trois et même plusieurs fois dans les vingt-quatre heures et sans 
signe clinique aucun qui eût permis de les rattacher soit à l'estomac, 
soit au foie, au rein ou au côlon. | 

Ne sachant donc au juste à quoi m'en tenir, j'ai ajourné tout trai- 
tement, en priant la malade de me faire voir un de ses accès. Ma 
curiosité fut vite satisfaite; car, la nuit suivante, je fus mandé auprès 
delle. Je la trouvai en proie à une horrible souffrance, une cons- 
triction qui, partant de l’épigastre, s’irradiait derrière, vers le rachis 
et dans le dos. L’aorte abdominale était animée d’un battement très 
prononcé et d’une sensibilité exagérée au palper. Le pouls, plus 
tendu que lors du premier examen, était à 120 par minute. 

Cet accès, qui a duré un peu plus d’une heure, et qui ne se calma 
que très peu à la suite d’une injection de morphine, se dissipa petit 
à petit. 

C'est cette vue de l'accès qui me fit soupçonner la douleur abdo- 
minale artériosclérotique (arteriosklerotisches Leibweh) de Buch 
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(L c.), et j'instituai le traitement conseillé par cet auteur. Eh bien, 
l'effet fut surprenant. Avec la même précision, avec la même action 
spécifique, tranchante, définitive, de la quinine contre les accès 
paludéens , du traitement mercuriel contre les douleurs ostéocopes, 
de la même façon, la théobromine et le strophantus coupèrent, comme 
par enchantement, les accès de notre malade. Nulle part l’adage 
Natura morborum curationes ostendunt ne pouvait recevoir une 
démonstration plus éclatante. 

La malade suivit son traitement, régulièrement d’abord, avec 
interruptions plus tard, et aujourd’hui, trois ans depuis sa maladie, 
elle ne recourt plus que très rarement à la théobromine, toujours 
avec le même succès, qui ne s’est jamais démenti. 

Considérant ces faits, à moins d’accepter un acte de suggestion, 
nous ne pouvons expliquer autrement les accès dont souffrait notre 
malade que si nous admettons une affection artérielle. 

Car il n’y a qu'un trouble paroxystique de la pression artérielle qui 
puisse subir une modification tellement rapide, profonde, favorable 
en l'espèce, par l’action de la théobromine et du strophantus. Mieux 
encore que la trouvaille de plaques calcaires sur l’aorte abdominale, 
cette preuve clinique vient établir le type morbide; car, comme le 
disent MM. Mathieu et J.-Ch. Roux et aussi Buch, on trouve très 
souvent ces plaques à l’autopsie de malades qui n’ont jamais souffert 
de gastralgie. 

Quant à savoir si c’est une affection de l’aorte (Teissier, /. c.), ou 
artériosclérotique simplement gastrique (Cheinisse), ou générale 
(Buch), c'est une question que nous discuterons à la fin de ce 
mémoire. 

Oss. II. — J. Fh., trente-trois ans, fonctionnaire, malade depuis 
deux ans. Antécédents héréditaires et collatéraux nuls. Pas de 
maladie d'enfance. Contracte la syphilis à dix-huit ans. N’a pas suivi 
de traitement régulier et se marie à vingt-deux ans. Sa femme a eu 
trois fausses couches. La maladie actuelle a commencé par de rares 
accès douloureux du ventre, localisés surtout à l’épigastre avec irra- 
diations dans le dos et la région lombaire, qui ont été pris pour des 
coliques néphrétiques. Un an plus tard, il a éliminé un ténia, et peu 
de temps plus tard les accès l’ont repris avec plus de violence et de 
ténacité. 

Je vois ce malade pour la première fois en janvier 1907. Haut de 
taille, il est très bien bâti. Seulement il est très pâle et se dit très 
faible tout en présentant un pannicule adipeux abondant. Il est au lit 
depuis deux semaines; car non seulement la continuation de son 
service lui était impossible, mais même le moindre mouvement lui 
devenait fatigant. Avec cela il souffre atrocement d'accès de dou- 
leurs épigastriques avec irradiations rachidiennes. Le point de 
départ épigastrique est plus exactement sus-ombilical. Ces accès se 
répètent plusieurs fois par jour et durent parfois deux à trois heures. 
Ils sont spontanés, car ils s'installent sans interruption, quoique le 
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malade n'ait pas quitté son lit depuis quinze jours et n’ait pris d'autre 
alimentation que du lait et des eaux alcalines, prescrites par le 
médecin traitant, qui soupçonna une affection gastrique. Les accès 
surviennent aussi la nuit, ne présentent jamais d'autres irradiations et 
ne sont jamais accompagnés ou suivis d'aucun symptôme subjectif 
ni objectif du côté de l'appareil digestif : ni brûlures, ni renvois, ni 
vomissements, borborygmes, péristaltisme ou ballonnement. Les 
narcotiques en suppositoires et en injection n'ont que très peu et 
— dans les grands accès — même aucune prise sur ces douleurs. 

Le poumon est normal. La pointe du cœur bat au niveau du 
sixième espace intercostal. Rien d’anormal au foyer de la valvule 
mitrale. Au foyer de l'aorte, dont la matité dépasse le bord droit du 
sternum, le premier bruit est rude et soufflant et le second éclatant. 
Le pouls, égal, régulier, symétrique, synchrone aux battements du 
cœur, marque 22 au sphygmomanomètre de Potain. 

Du côté de l'abdomen nous constatons la situation normale du 
foie et de la rate. De même la percussion de l'estomac ne dénote 
rien d’anormal. La région épigastrique, à deux travers de doigt au- 
dessus de l’ombilic, est sensible au toucher, qui doit être profond 
pour éveiller cette sensibilité. Si l’on comprime alors, le malade res- 
sent une douleur semblable à celle qu'il éprouve dans ses accès. 

Avec cela, bon, même très bon appétit, fortement mis à l'épreuve 
par la diète sévère imposée par la maladie. Selles normales, régu- 
lières, moulées et toujours de couleur normale. Urine normale. De 
même les pupilles et les réflexes patellaires. 

L'anémie prononcée du malade me détermina à pratiquer un 
examen plus détaillé de ses fonctions digestives. La recherche du 
sang dans les matières fécales fut constamment négative. L'examen 
de la sécrétion gastrique donna le résultat suivant : 


C=0,143 0 oo T = 0,457 A=230 
H = 0,188 6,551 = 0,126 a = 0,92 
Es =.802, 


Le contenu gastrique ne contient également pas de sang. La moti- 
lité de l'estomac est normale. 

Donc hyperchlorhydrie ou hyperpepsie chlorhydrique ? Peut- 
être ulcére ? Est-il possible qu'un ulcère de l'estomac à bonne moti- 
lité, se vidant à temps, continue à donner des paroxysmes de douleur 
chez un malade alité et ne se nourrissant que de lait? Je ne le 
croyais pas. Seulement pour clarifier plus nettement encore le ter- 
rain clinique, j'instituai pour trois jours l’alimentation rectale exclu- 
sive; après quoi, j administrai, douze jours durant, la cure de bismuth 
(huit grammes par jour, le matin, à jeun), en continuant le lait, les 
cataplasmes chauds à l’épigastre et l’immobilisation complète au lit. 
. Cette façon d'agir s’imposait, car Buch affirme aussi que dans les 
cas de douleur épigastrique avec hyperchlorhydrie, il était dans le 
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doute. Mais le résultat de la cure a été moins que négatif. Les accès 
se répétaient plus fréquents, plus longs et plus épuisants qu'avant. 

J’éliminai donc définitivement l'idée d’une affection gastrique, et 
procédant à un nouvel examen général du malade, je constatai pour 
la première fois lirrégularité, l'inégalité et surtout l'instabilité de 
son pouls. En effet le pouls qui, le malade étant au repos, comptait 
80 par minute, montait à 100 et 120 et plus, devenait filiforme, 
innombrable , inégal et très irrégulier quand le malade se levait ou 
essayait, sur notre recommandation, de faire le tour de sa chambre. 
Le diagnostic s'imposait, il était clair : il s'agissait d’une myocardite 
avec aortite syphilitique, thoracique et abdominale. 

J'instituai donc le traitement tonicardiaque et régulateur du cœur 
après avoir mis en œuvre d’abord la médication antisyphilitique. 
Toutefois le malade n'échappa complètement à sa souffrance qu’à la 
suite de l'emploi des hypotenseurs tels que la théobromine et la tri- 
nitrine. Un mois plus tard le malade marchait, se nourrissait et, tout 
en suivant le traitement, se jugeait guéri de son affection si grave. 

Voilà donc un malade syphilitique qui, contrairement à la malade 
qui forme le sujet de la première observation, est jeune, fort et bien 
bâti et qui, sans être névropathe, ni atteint de côlite et moins encore 
de ptose des viscères abdominaux, souffre, avec interruptions 
d'abord, d'une façon presque subintrante plus tard, de douleurs 
excessivement violentes, sur lesquelles ni repos, ni diète, ni narco- 
tiques, rien n’exerce la moindre modification, et qui disparaissent 
complètement à la suite d’un traitement qui, certainement, n’a rien 
eu à voir avec celui de la côlite. 


D'ailleurs, le tableau clinique offert par nos malades pré- 
sente-t-il le même aspect que celui des malades affectés de 
côlite avec ptose? Ceux-ci, en effet, ne présentent, en général, 
pas de douleurs proprement dites, de vraies douleurs; ils se 
plaignent de malaises, de tiraillements, de légères névralgies, 
et si parfois ils accusent de ces côlalgies de grande violence, de 
ces souffrances qui tenaillent et qui arrachent des cris, alors 
c'est que nous avons affaire à la colica mucosa de Nothnagel, 
maladie impossible à confondre avec une autre, car l'étude des 
matières fécales et la palpation du côlon nous apprennent de 
quoi il s’agit. En tout cas, l’inefficacité de tous les autres traite- 
ments d'un côté et l’action prampte et décisive des hypotenseurs 
mettent terme à toute discussion possible. 

La maladie se produisant donc dans les artères, quelle est sa 
pathogénie? 

Potain et Teissier (J. c.), remarquant que l’aorte abdominale, 
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dans les cas d’artériosclérose, est mobile, dilatée et douloureuse 
ou au moins très sensible au palper, ont attribué cette sensibilité 
et même les accès douloureux dont elle est le siège à l'inflamma- 
tion des tuniques de ce vaisseau. Seulement Buch', dans son 
étude très documentée sur ces « douleurs artérioscléreuses », 
attire l'attention sur ce fait, que j'ai vérifié moi-même, que 
lorsque la palpation de l'aorte est facile, chez les sujets très 
maigres, on peut constater que cette palpation elle-même n'est 
guère douloureuse, que sa sensibilité n’est accusée que lors de 
l'époque des accès, et qu'enfin par une palpation plus soigneuse 
on peut se convaincre que le vrai siège de la douleur réside 
dans les cordons latéraux, dans les cordons du sympathique 
abdominal. La compression de ces cordons est vivement res- 
sentie par le malade, qui affirme habituellement que la dou- 
leur que nous lui provoquons par ce moyen est parfaitement 
semblable à celle qu'il éprouve lors de ses accès. D'après Buch, 
la maladie se passe donc dans les cordons du sympathique 
abdominal, elle ne serait qu’une névrite de ses cordons et 
plexus, et si l'aorte est sensible à la pression, elle ne l’est 
qu'en tant que « porteuse du plexus aortique ». Mais à côté de 
ces faits cliniques d'une constatation plus difficile, il y en a 
d'autres qui nous démontrent la complexité plus grande de la 
pathogénie de cette affection. 

Plusieurs cliniciens et surtout Pal? ont remarqué, à côté 
d'une pulsation violente de l'aorte abdominale pendant l'accès, 
une augmentation de la tension dans les vaisseaux périphé- 
riques qui allait de 90-109 millimètres à 170-220 millimètres 
de mercure. Si nous ajoutons que de l’aveu de tous les obser- 
vateurs, l'aorte abdominale est non seulement sensible et pul- 
satile, mais aussi dilatée, et si nous réunissons tous ces faits 
caractérisant un accès d’angine sous-diaphragmatique, nous 
voyons qu'il y a d’un côté vasoconstriction avec augmentation 
de la tension sanguine, et de l’autre côté une dilatation forcée 
de l'aorte. Tous ces faits d'observation ont suggéré autant de 
théories pathogéniques de l'accès. 

Ainsi, tandis que Moritz * s'explique la douleur par une dila- 


1 Buch. Enteralgie und Kolik (Arch. für Verdauungskrankh., vol. x, p. 572). 
2 Pal. Ueber den Darmschmerz (Wiener med. Presse, 1903, n° 2). 
3 Moritz. Petersburger med. Wochenschr., 1901, s. 268. 
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tation de la paroi aortique (Dehnungsschmerz), elle serait 
causée, pour Nothnagel', par une contraction de cette même 
paroi ( Gefässkolik). 

La douleur serait due, d'après Nothnagel, à une crampe ou 
« colique vasculaire », réaction réflexe de la paroi musculaire 
des vaisseaux à toute cause d'irritation de la tunique interne 
enflammée, par conséquent plus facilement excitable, de ces 
mêmes vaisseaux. Toute cause donc qui contribue à troubler 
les conditions normales de la circulation, comme un mouve- 
ment intempestif, une émotion morale, un repas excitant ou 
trop abondant, sont capables d’éveiller ce réflexe angiospastique 
qui détermine la douleur, par la compression exercée sur les 
terminaisons nerveuses des vaisseaux. 

Nothnagel, qui a beaucoup étudié la colique intestinale, le 
péristaltisme et les douleurs qui l’accompagnent, a publié sur 
ce sujet un de ses derniers travaux ?. Pour cet auteur la colique 
intestinale est due à la compression des terminaisons nerveuses 
sensitives de la paroi intestinale, de même qu’à l’anémie pro- 
duite au point contracté. Et assimilant, quant à leur mode 
de production, la colique vasculaire à la colique intestinale, il 
les interprète par les mêmes phénomènes de physiologie patho- 
logique. Kauffmann et Pauli * partagent cette manière de voir. 

Mais si la contraction des vaisseaux sanguins pendant l'accès 
est réelle, car la contraction des artères viscérales est la seule 
cause qui puisse expliquer l'augmentation de la tension péri- 
phérique et la dilatation de l'aorte, rien ne démontre que cette 
contraction des artères soit aussi douloureuse. Même pour ce 
qui est de l'intestin, la théorie de Nothnagel n’est pas restée sans 
contradicteurs importants, tels que Lenander, Wilms, Meltzer 
et d'autres. Nous ne voulons pas suivre ici tout ce débat fort 
intéressant, mais qui nous mènerait loin de notre sujet. Qu'il 
suffise d'ajouter que dans ses expériences sur la crampe des 
artères à l’aide des intoxications par la nicotine, Pal n’a jamais 
manqué d'observer la contraction des troncs mésaraïques, et 
pourtant l’intoxication nicotinique chez l'homme n'est jamais 
accompagnée d’entéralgie. 


1 Nothnagel. Ueber Gefässchmerz (Zeitschr. für kl. Medizin, 1891). 
2 Nothnagel. Archiv f. Verdauungskrankh., 1906. 
3 Kauffmann et Pauli (1. c.). 
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La théorie de Nothnagel, très ingénieuse, ne peut donc encore 
être acceptée comme démontrée. 

Carrière, dont les vues ont été reprises par Cheinisse !, loca- 
lise toute l’affection dans les artères gastriques, dont la sclé- 
rose et partant l'incapacité fonctionnelle détermineraient du 
côté de l'estomac des troubles analogues à ceux des membres 
inférieurs, dans les cas d’athérome avec diminution de calibre 
de l'aorte abdominale. Il s'agirait done d’une « claudication 
intermittente » de l'estomac toutes les fois que celui-ci, répon- 
dant à sa charge quand il est vide ou peu rempli, ne recoit 
pas assez de sang par ses artères rétrécies, quand il vient d’être 
surchargé d'aliments. « Il se produit une crampe douloureuse 
analogue... » Mais une crampe douloureuse de quoi? Des artères 
gastriques? Alors ce ne serait que la théorie de Nothnagel, 
la Gefässkolik dont nous avons parlé plus haut. Est-ce une 
crampe du muscle, des parois de l'estomac? Alors, première- 
ment, pour être douloureuse, elle devrait être de longue durée, 
stagnante, tétanique (Nothnagel, 1. c.), et par conséquent 
visible comme dans les sténoses du pylore; secondement, et 
consécutivement, se produisant sur un estomac chargé d'ali- 
ments, elle devrait se terminer par des vomissements. Or ni 
l'une ni l’autre de ces deux conditions ou conséquences néces- 
saires de la théorie de Carrière n'ont été notées par les auteurs. 
Aucun des auteurs dont j'ai relu les observations n'a noté le 
péristaltisme ou le ballonnement dur et persistant de l'estomac 
pendant l'accès. Quant aux vomissements, ils n'ont été remar- 
qués qu'une seule fois, par Neusser (1. c.). L’explication de 
Carrière ne saurait surtout convenir au cas de ma deuxième 
observation, où les accès survenaient lorsque mon malade 
n'était alimenté que par le rectum. Le même jugement s'applique 
aussi à l'époque où mon malade s’alimentait per os, car ses 
accès survenaient très souvent la nuit, quand toute digestion 
stomacale était finie, comme je m'en suis convaincu une fois 
en le sondant. Car au commencement, le diagnostic de l'épi- 
gastralgie artérielle étant très délicat, je voulais me convaincre 
s'il n'y avait pas de restes alimentaires dans l'estomac, pou- 
vant expliquer un spasme du pylore. Or l'estomac était vide. 


1 Cheinisse. Semaine médicale, 1907, n° 33, p. 386. 
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Dans deux autres cas d’épigastralgie artérielle que j'ai encore 
en observation, j'ai pu renouveler les mêmes remarques. Un 
de ces malades surtout, artérioscléreux et tabagique, voyait ses 
accès se répéter malgré le repos et la diète de lait auxquels il 
a été soumis. Or, je ne crois pas que le lait, qu'il prenait 
d'ailleurs avec peu de plaisir et en petite quantité (un litre et 
demi par jour), constitue la surcharge alimentaire invoquée par 
Carrière. Ajoutons que les accès de ce malade survenaient éga- 
lement la nuit, où assurément son estomac était vide, car sa 
motilité était bonne. 

Si, d'autre part, nous passons en revue les observations 
publiées sur ce sujet, nous constatons que dans la plus grande 
partie des cas, l’éclosion des accès est attribuée à des causes 
différentes de celle de l’ingestion des aliments. Ainsi, dans les 
observations de Kauffmann et Pauli (J. c.), nous voyons comme 
cause des accès : surmenage physique, transport d'objets lourds, 
promenade prolongée, action de monter un escalier, etc. ; obser- 
vations de Breuer (1. c.) : surtout pendant la nuit, toujours 
indépendamment de l'ingestion des aliments; observation de 
Buch : faim violente (cas 1), et l'alimentation fait disparaitre 
l'accès, en marchant (cas 3), accès indépendants de l'ingestion 
alimentaire (cas 4), seulement en montant (cas 5), en mar- 
chant, courant, mais jamais après les repas (cas 6), spéciale- 
ment dans la position couchée (cas 8); observations de Neusser 
(l. c.) : par la marche, le surmenage ou les excitations morales 
et aussi après des aliments favorisant la production des gaz. 
Un autre cas de Buch (cas 11) se distingue par l’éclosion des 
accès à la suite des chagrins ou de la peur, la frayeur ou autre 
émotion morale. Il n'y a qu'un des cas de Kauffmann et Pauli, 
un autre de Breuer, un troisième de Buch (cas 7), où l’in- 
fluence des repas sur la douleur épigastrique soit indiquée. 
A ces_cas, il convient d'ajouter celui d’Ortner (1. c.) suivi d’au- 
topsie. 


Si l'ingestion d'aliments détermine donc parfois l'apparition 
des douleurs, elle ne le fait que rarement, et ne mérite le titre 
de cause occasionnelle qu'à moindre raison que le surmenage 
physique, les émotions morales, etc. 

Ces exemples démontrent donc que la théorie de la « claudi- 
cation intermittente de l'estomac » ne répond pas à toutes les 
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observations de la clinique. Si donc dans les cas de Perutz, 
Pitre, Schwyzer, cités par Cheinisse, on a trouvé, à l'autopsie 
des malades ayant souffert d’épigastralgie artérielle, la sclérose 
des artères de l'estomac ou des plaques athéromateuses oblité- 
rant l’orifice du tronc cœliaque, il me paraît que ces auteurs 
ont pris la partie pour le tout et ont attribué à l'artériosclérose 
gastrique ce qui en réalité est dû à une affection beaucoup plus 
étendue, à l’artériosclérose générale. C'est, en effet, à l'artério- 
sclérose générale que Buch (I. c.) rapporte la pathogénie de la 
maladie que nous étudions, le faisant d’une façon qui nous 
satisfait au point de vue théorique, qui répond en même temps 
à toutes les questions d'ordre clinique. 

Buch, considérant les éléments cliniques qui caractérisent un 
accès d’épigastralgie, constate : l'augmentation de la tension 
artérielle périphérique, et en même temps la pulsation violente, 
la sensibilité exagérée et la dilatation transversale de l'aorte 
abdominale. En outre, il y a lieu de signaler l’éréthisme car- 
diaque. Tous ces symptômes ne peuvent s'expliquer que par 
une contraction des vaisseaux splanchniques. Or, les expé- 
riences (de Pal) sur les animaux, soit à l’aide de l’adrénaline, 
soit par excitation mécanique, électrique, etc., des splanchniques, 
lui ont montré pareillement une contraction des rameaux arté- 
riels de petit calibre, tandis que les grands troncs étaient gorgés 
de sang, dilatés et animés de pulsations énergiques. Cette expé- 
rience reproduisant l'accès tel qu'il se déroule en clinique, 
l'accès ne serait donc qu'un effet d'une excitation anormale du 
sympathique, de ses plexus ou ganglions. Mais comment l’arté- 
riosclérose produit-elle la névralgie du sympathique abdo- 
minal? 

D'abord les études modernes ont montré que les névralgies 
cérébro-spinales sont des névrites. Le même cas serait pour 
les cordons normalement insensibles du sympathique : sous 
l'influence d’une inflammation, ils deviennent sensibles à la 
pression et à toute autre excitation, ils sont douloureux. Eh 
bien, pour le plexus périaortique abdominal, la chose est facile, 
car la périaortite est connue et le plexus périaortique est intime- 
ment appliqué à l'adventice de l'aorte. Donc ce plexus s’enflamme 
par propagation. Mais comment expliquer la douleur des cor- 
dons latéraux du sympathique abdominal, qui sont sensibles à 
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la pression digitale? C’est que Joffroy et Achard', Schlesinger? 
et d'autres ont montré la même artérite et périartérite des vasa 
nervorum dans les cas d’artériosclérose. Et cette périvascularite 
des nerfs explique la névrite du sympathique abdominal, de ses 
plexus et de ses ganglions. 

Et maintenant l'accès est facile à comprendre : tout mouve- 
ment un peu plus vif, toute émotion morale, toute cause qui 
accélère les battements du cœur, détermine une fluxion plus 
énergique vers les artères viscérales sclérosées, moins élastiques 
que normalement. La conséquence immédiate de cette résis- 
tance artérielle est la turgescence, les pulsations plus violentes 
de l'aorte et sa dilatation; mais quand les limites de son élas- 
ticité, réduite aussi, ont été atteintes, elle se décharge en partie, 
par ses collatérales, vers les vasa nervorum, de son trop-plein 
de sang. 

Et c'est cette fluxion, cette dilatation forcée des vasa ner- 
vorum sclérosés qui, excitant, irritant les ganglions du sympa- 
thique abdominal, enflammés antérieurement, est perçue sous 
forme d’hyperalgésie. 

Comme preuve anatomique de cette théorie, Buch cite le cas 
de Carrière, où cet auteur a trouvé le ganglion semi-lunaire 
ayant ses artères « dilatées et gorgées de sang ». 

Les accès après le repas s’expliqueraient par la compression 
directe exercée par l'estomac sur le plexus cœliaque, et ceux 
qui surviennent en position horizontale, par la pression déter- 
minée par le cœur sur le plexus enflammé de l'aorte thoracique 
descendante et sur les nerfs splanchniques, et par irradiation 
de cette excitation vers le sympathique abdominal. 

Dans les cas d’artériosclérose sans périartérite, qui sont les 
plus fréquents, ces conditions pathogéniques n’étant pas réali- 
sées, l’épigastralgie ne se produit pas, et c'est ce qui explique la 
rareté de cette affection. 

La contraction des vaisseaux sclérosés a été expliquée der- 
niérement par un excès d’adrénaline lancé dans le torrent cir- 
culatoire. Vaquez* a attiré le premier l'attention sur l’hyperépi- 


1 Joffroy et Achard. Névrite périphérique d'origine vasculaire (Arch. de méd. exp., 
1889, p. 228). 

2 Schlesinger. Ueber eine durch Gefässerkrankung bedingte Form der Neuritis 
(Neurol Zeutralbl.). 
3 Vaquez. Semaine médicale, 1904, p. 45. 
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néphrie des artérioscléreux, et Josué, Aubertin et Ambard ! ont 
trouvé des lésions microscopiques de la substance corticale des 
capsules surrénales chez les artérioseléreux, en relation avec une 
sécrétion exagérée de ces organes. 

Voilà donc encore un élément qui vient à l'appui de la théorie 
de Buch sur la contraction spasmodique des artères chez les 
scléreux. 

La théorie de Buch sur « la douleur abdominale artériosclé- 
reuse » est donc corroborée par les faits d'observation cli- 
nique, par les résultats thérapeutiques et par les études expéri- 
mentales entreprises pour élucider la pathogénie de cette 
affection. 

De toutes ces considérations cliniques, thérapeutiques et 
pathogéniques, il résulte donc que cette douleur de nature arté- 
rioscléreuse n’a rien de commun avec l'estomac et ses affec- 
tions, si ce n'est le siège de la douleur. C'est une affection des 
vaisseaux, et secondairement des nerfs de l'abdomen, qui se 
projette vers l'épigastre : c'est une épigastralgie d'origine arté- 
rielle. 


1 Josué, Aubertin et Ambard, Sem. méd., 1904, p. 63. 
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SON MÉCANISME PHYSIOLOGIQUE PAR EXCES DU POUVOIR AMYLOLYTIQUE 
DU SANG 


Par le D' PARISET 
Docteur ès sciences de l'Université de Paris 
Directeur des Services hydrothérapiques à l'établissement thermal de Vichy 


La plupart des hypothèses faites jusqu'ici sur la nature du 
diabète arthritique considèrent qu'il est dû à un ralentisse- 
ment de la nutrition, ne permettant pas la combustion com- 
plète du sucre, qui s’accumule ainsi dans le sang. 

Or l'excès du sucre dans le sang peut être primitif, c’est-a- 
dire causé par une surproduction, la consommation du sucre 
restant normale, mais toujours inférieure à la production. 

Il semble que ce dernier mécanisme soit le vrai. En effet, les 
diabétiques arthritiques sont cliniquement des malades de 
bonne santé relative, présentant de lembonpoint, et qu’un 
régime souvent peu sévère, des cures d'eaux alcalines et des 
soins hygiéniques permettent fréquemment de mener à un âge 
très avancé. 

Mais pour justifier notre hypothèse d’un diabète arthritique 
par hyperglycogénèse, nous voulons présenter des arguments 
plus précis que ces signes cliniques généraux, que de plus 
compétents que nous sauront mieux définir. Nous resterons 
entièrement ici dans le domaine expérimental. 

Tout d'abord si nous examinons les causes de l'hyperglycémie, 
nous voyons que l’essentielle est l'excès de transformation du 
glycogène du foie en sucre. Or cette transformation est chimi- 
quement une hydratation qui s'effectue sous l'influence d'un 
ferment : l’amylase. 

La quantité d'amylase agissant sur le glycogène hépatique 
pour l'hydrolyser est done à prendre en considération; on 
peut prévoir que plus elle sera grande, plus le sucre formé 
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sera abondant. Notons que les quantités respectives d’amylase 
et de sucre formé ne sont pas en proportion directe : les lois 
d'activité des ferments montrent que la quantité de sucre aug- 
mente moins rapidement que la quantité d’amylase. 

La quantité de glycogéne contenue dans le foie est également 
un facteur important. Il y a toujours du glycogéne dans le 
foie, mais il y en a plus ou moins. Il est vraisemblable que 
les diabétiques arthritiques ont une assez grande quantité de 
glycogéne hépatique; ils mangent en général abondamment et 
principalement des aliments chargés en hydrate de carbone; 
souvent leur foie est gros, et l'on a vu de ces diabétiques 
cesser de présenter de la glycosurie quand leur foie devenait 
cirrhotique. 

Le terrain hépatique n'est donc pas à négliger : le milieu chi- 
mique fourni par la cellule hépatique à l’amylase du sang 
porte, la stabilité plus ou moins grande du glycogène dans 
cette cellule, enfin l'assimilation plus ou moins facile qu'elle 
fait des hydrates de carbone sous forme de glycogène, sont des 
conditions déterminantes qu'il importerait d'étudier et de pré- 
ciser. Cliniquement, le foie des diabétiques arthritiques est 
généralement atteint, et l'analyse d'urine permet de déceler 
chez eux de fréquents troubles fonctionnels hépatiques. Quoi 
qu'il en soit du terrain hépatique, qu'il soit primitif ou secon- 
daire, il semble favorable à l’'hyperglycogénèse que nous invo- 
quons ici et dont nous ne voulons étudier que l'acte essentiel : 
la transformation excessive du glycogène en sucre par excès 
d'amylase dans le sang. 

Preuves expérimentales chez l’animal. — Nous en avons 
établi les preuves expérimentales dans un travail qui a été 
analysé précédemment dans cette revue. (Pariser, De l'hyper- 
glycémie dans ses rapports avec le pouvoir amylolytique du sang. 
Thèse de la Faculté des sciences de Paris, 1906.) Nous avons 
montré que l'injection de suc pancréatique, et par conséquent 
d’amylase, dans les veines chez le chien (quel que soit le ter- 
ritoire veineux choisi: veine porte, veine saphène), produisait 
de l’hyperglycémie dans les veines sus-hépatiques, dans les 
veines et les artères fémorales, et de la glycosurie, et que le 
sucre constaté était bien du glucose (réaction des glucosazones). 

L'excès d’amylase dans le sang produit donc le symptôme 
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essentiel du diabète : hyperglycémie, glycosurie. Cet excès 
d'amylase peut d'ailleurs se constater expérimentalement : on 
dose le pouvoir amylolytique du sang en ajoutant du sérum 
sanguin fluoré (10 centimètres cubes) à 50 centimètres cubes 
de solution d'amidon à 2 p. 100, et en dosant le sucre formé 
dans ce mélange après deux heures de séjour à l’étuve à 39°. 
Nous avons vu par cette méthode que lorsque le pouvoir amy- 
lolytique du sang augmente, le sucre du sang augmente éga- 
lement. 

L'intérêt de ces recherches expérimentales est qu'elles mettent 
en lumière, selon l'expression de M. le professeur Dastre, chez 
qui elles ont été faites, un « mécanisme naturel ». En effet, 
l'hyperglycémie que nous obtenons n’est pas le résultat d’une 
action toxique, médicamenteuse ou -perturbatrice; elle est le 
résultat d'un jeu de sécrétion d'organes qui sont liés par des 
phénomènes physiologiques coordonnés. Et l'on conçoit très 
facilement que ce mécanisme puisse se réaliser spontanément. 

Ceci nous amène à discuter l'origine de l'amylase. On trouve 
l'amylase dans le sang, dans le foie et dans le pancréas. Nos 
recherches ont montré que dans le sang elle était répartie en pro- 
portions sensiblement égales dans tous les territoires vasculaires. 
L'amylase du sang s’élimine par l'urine; Loeper (Société de 
Biologie, 1907) a montré que l'amylase du sang et celle 
de l'urine variaient en proportion directe. Surmont (Société de 
Biologie, 1902) constate que le sérum antipancréatique abaisse 
le pouvoir amylolytique du sang jusqu'au tiers, et rappelle que 
d'autres causes produisent le même résultat : cachexies, infections 
(Achard et Clerc), diabète (Lépine), ablation du pancréas 
(Kauffmann); il conclut que l'amylase du sang est d'origine 
pancréatique. 

Si l'amylase du sang est d'origine pancréatique, comment 
arrive-t-elle au liquide sanguin? Est-elle versée directement 
dans l'appareil circulatoire comme une sécrétion interne? Cela 
est possible; mais il est probable qu'il existe une autre voie 
d'accès de l'‘amylase pancréatique dans le sang, voie moins 
directe : la voie intestinale. 

En effet, Dubourg (Recherches sur l'amylase de l'urine, thèse de 
la Fac. des sciences de Paris, 1889) a observé que le régime 
amylacé chez les lapins augmente l’amylase de l’'urine. D'autre 
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part, on sait que la nature de l'alimentation constitue un exci- 
tant spécifique des sécrétions digestives; les hydrates de carbone 
augmenteraient ainsi la sécrétion de l'amylase destinée à les 
transformer. 

Outre une sécrétion interne possible, nous admettons donc la 
provenance pancréatique de l'amylase du sang et son passage à 
travers la muqueuse intestinale. On peut même concevoir une 
circulation entéro-pancréatique de ce ferment, analogue à la 
circulation entéro-hépatique des éléments de la secrétion 
biliaire. Dans cette circulation, la muqueuse intestinale aurait 
un rôle de résorption important. En effet, l'amylase fécale, dont 
les variations ont été étudiées par Leeper, Binet, Ambard, 
Stodel (Société de Biologie, 1906-1907), est une forme d’élimina- 
tion de l'amylase pancréatique versée dans le duodénum, et sa 
quantité varie suivant l'état des fonctions intestinales. Loeper a 
observé que l'état de constipation peut s'accompagner d’aug- 
mentation de l'amylase urinaire et de glycosurie. 

Discussion. — Ceci nous ramène à nos diabétiques et nous 
autorise à leur appliquer les notions que nous venons d'acquérir. 
Ces malades, à la période où se constitue leur état diathésique, 
mangent beaucoup et de préférence des hydrates de carbone, 
aliments propres à exagérer la sécrétion pancréatique d'amylase, 
en même temps qu'à charger le foie en glycogène, toutes condi- 
tions favorables à la réalisation du mécanisme de l'hypergly- 
cémie par augmentation du pouvoir amylolytique du sang. 

Ce mécanisme semble contredit par certaines recherches 
antérieures aux nôtres, et qui sont les suivantes : Achard et 
Clerc (Société de Biologie, 1901) ont trouvé une diminution 
du pouvoir amylolytique du sang chez des malades diabétiques. 
Lépine et Boulud l'auraient également constatée. 

Nous ferons à ces auteurs les objections suivantes : le pou- 
voir amylolytique du sang chez un malade est un chiffre qui lui 
est individuel et que l'on ne peut comparer avec celui d'un 
autre malade; nous avons constaté nous-même que le pouvoir 
amylolytique pouvait être aussi élevé chez un individu sain que 
chez un diabétique. 

En outre, ces auteurs ne spécifient pas la catégorie clinique 
des malades qu'ils ont examinés ; il est certain que les malades 
porteurs de diabète maigre doivent avoir un pouvoir amyloly- 
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tique très peu élevé. On s'accorde, en effet, à reconnaître que 
ces malades présentent la forme de diabète réalisée expérimen- 
talement par l'ablation du pancréas. Or Kauffmann (Société de 
Biologie, 1894) a démontré, par des expériences parallèles chez 
des chiens sains et chez des chiens dépancréatés, que chez 
ceux-ci le pouvoir amylolytique du sang était diminué. 

Les recherches suivantes confirment les nôtres : 

Doyon et Kareff (Société de Biologie, 1904) ont trouvé que 
l'injection de pilocarpine dans la veine porte produit de la 
glycosurie. D'autre part, Achard et Clerc (Société de Biologie, 
1901) ont constaté que l'injection de pilocarpine augmentait 
le pouvoir amylolytique du sang. 

Nous avons cherché nous-méme, par l'injection d’adrénaline 
dans le péritoine, à vérifier le mécanisme que nous proposons 
d'admettre; mais l'inconstance des résultats ne nous a permis 
d'en tirer aucune conclusion : sur cinq expériences, une seule 
nous donna une augmentation du pouvoir amylolytique du 
sang en même temps que de l'hyperglycémie. 

La preuve irréfutable que ce mécanisme physiologique est 
celui du diabète arthritique n'est évidemment pas faite; pour 
l'établir, il faudrait examiner le pouvoir amylolytique du sang 
chez un certain nombre de sujets un temps assez long avant 
qu'ils deviennent diabétiques. 

Nouvelles preuves. — A défaut de cette preuve directe, 
nous pouvons nous contenter d'une preuve indirecte. En effet, 
puisque l'augmentation du pouvoir amylolytique s'accompagne 
de glycosurie, on peut penser que sa diminution s'accompa- 
gnera d'une diminution de la glycosurie. Si l'on applique à 
des diabétiques un traitement depuis longtemps reconnu efficace, 
on peut vérifier cette prévision. Dans l'espèce, la cure thermale 
de Vichy nous a paru être un moyen de choix. Nous avons 
recherché le pouvoir amylolytique de l'urine chez deux diabé- 
tiques et chez un sujet sain et ses variations sous l'influence 
des eaux de Vichy. 

Technique. — De l'urine des vingt-quatre heures, on prend 
50 centimètres cubes que l’on additionne de 50 centimètres cubes 
d'une solution de fluorure de sodium à saturation; on filtre; on 
prélève successivement 20, 10, 5 centimètres cubes de ce liquide, 
qu'on ajoute respectivement à trois flacons contenant chacun 
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50 centimètres cubes d’une solution d’amidon soluble à 2 p. 100 
dans du fluorure de sodium à saturation. On met les trois 
flacons à l'étuve à 39° pendant deux heures, en même temps 
qu'un quatrième qui sert de témoin et ne contient que 50 cen- 
timétres cubes de la solution d’amidon. On dose le sucre con- 
tenu dans chaque flacon et dont la quantité indique la propor- 
tion d’amylase contenue dans l'urine (rappelons que cette 
quantité d’amylase urinaire est directement proportionnelle à 
celle du sang). 

Par cette méthode, nous avons obtenu les résultats suivants, 
où nous indiquons les quantités de sucre trouvées dans chaque 
flacon : 


4er diabétique. 

































































DATES 1er FLACON de FLACON 3e FLACON | FLACON tram ps ta 
| | TEMOIN | par litre d'urine. 
23 août. Osr 735 Osr 42 Ost 23 0 3 grammes. 
31 août. Or 59 Ogr 28 Ogr 15 0 0 
14 septembre. | Osr 37 Or 21 | Osr 13 0 0 
2e diabétique. 
DATES 1er FLACON | 2e FLACON | 3e FLACON | COS Sennen Me eens 
TEMOIN | par litre d'urine. 
29 août. 2er 90 1er 70 1er 14 0 46 gr. 
9 septembre. 1er 37 Ogr 61 Ogr 31 0 18 gr. 
16 septembre. | O¢r 73 Osr 35 Osr 215 0 10 gr. 
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Sujet sain. 




















DATES ler FLACON | 2e FLACON | 3e FLacoN | FEACON | Sucre des urines. 
TÉMOIN 
13 septembre. | Osr 79 Ogr 42 Osr 238 0 0 
21 septembre. | Ost 58 Ogr 31 Osr 19 0 0 
28 septembre. | O¢r 53 Ogr 31 Ogr 21 0 0 





























Nous voyons par ces chiffres que le pouvoir amylolytique a 
diminué dans le premier cas dans la proportion de 2 à 1, dans 
le deuxième cas de 4 à 1, dans le troisième cas (sujet sain) de 
2 à 1,5. En outre, il apparaît que le pouvoir amylolytique peut 
être aussi élevé chez un sujet sain que chez un sujet diabé- 
tique; on ne peut done le comparer chez des sujets différents 
sans risquer d'arriver à des conclusions fausses. 

Conclusions. — 1° Des études expérimentales exposées dans 
cet article, il se dégage la notion d'un mécanisme naturel, 
spontané, capable de produire, par l'augmentation du pouvoir 
amylolytique du sang, une forme de diabète correspondant au 
diabète arthritique (diabète gras). 

2 Dans ce mécanisme naturel, le pancréas semble jouer un 
rôle primordial, aussi bien par l'excès damylase qu'il fournit 
au sang, que par la mauvaise régulation qu'il en fait (circula- 
tion entéro-pancréatique). | 
3° Ce rôle primordial du pancréas est conditionné par 
d'autres éléments : résorption intestinale de l’'amylase sécrétée, 
terrain hépatique plus ou moins favorable à la glycogénése. 

4° Dans cette forme de diabète, la cure de Vichy agit en 
diminuant le pouvoir amylolytique des urines, et par consé- 
quent celui du sang. Cette action confirmerait notre hypo- 
thèse en produisant, par un mécanisme inverse, un résultat 
inverse. 














ANALYSES 


1. — INTESTIN 


Hexm Tissier. — Recherches sur la flore intestinale normale des 
enfants âgés d'un an à cing ans. (Annales de l'Institut Pasteur, 
25 février 1908, n° 2, p. 189.) 


Le travail de Tissier est consacré à l'étude de la flore bactériolo- 
gique des enfants et à l'évolution de cette flore à mesure que lali- 
mentation devient plus complexe. Il prend comme type normal un 
enfant bien portant d'abord exclusivement nourri au sein, puis sevré 
progressivement avec du lait de vache coupé; à dix-huit mois l'ali- 
mentation se compose de lait coupé, de soupe aux légumes, de pain 
et de confitures; 4 deux ans on ajoute 4 ce régime les pates et les 
purées de féculents; à trois ans des légumes verts, des entremets, 
des fruits; à quatre ans l'enfant prend tous les deux jours, au repas 
de midi, un peu de viande ou de poisson. 

Chez l'enfant uniquement nourri au sein, une espèce microbienne 
anaérobie prédomine dans les matières fécales : c'est le bacillus 
bifidus qui constitue 85 à 90 p. 100 des colonies microbiennes obte- 
nues ; le bacterium coli forme 6 à 8 p. 100, et l'entérocoque 4 à 7 p. 100 
de ces colonies. 

Lorsque l'enfant commence à prendre du lait de vache, la flore 
bactérienne, si simple au début, devient déjà plus complexe et deux 
espèces nouvelles apparaissent : le b. acidophilus et le b. III de 
Rodellci. 

A dix-huit mois, après que l'enfant a mangé des potages, le b. bifidus 
ne paraît plus aussi nombreux; de plus, à côté des formes normales 
de ce bacille, se montrent des formes anormales propres aux milieux 
peu favorables à son développement. En même temps on trouve 
deux nouvelles espèces anaérobies : le staphylococcus parvulus et 
le bacillus perfringens. 

Vers deux ans, quand l'alimentation est plus variée, la flore micro- 
bienne se complique encore de deux autres anaérobies stricts (le 
diplococcus orbiculus et le b. funduliformis) et de levures. 

Vers trois ans, quand l'enfant commence à prendre plus d’albu- 
minoides, deux races microbiennes anaérobies, nouvellement décrites 
par Tissier, s'ajoutent aux précédentes : le coccobacillus præacutus 
et le coccobacillus oviformis. 
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Enfin vers quatre ou cinq ans, deux anaérobies stricts se montrent 
encore : le streptobacillus ventrosus et le bacillus capillosus, espèces 
nouvellement décrites par Tissier. 

En définitive, chez un enfant de cing ans ayant l'alimentation 
mixte indiquée au début, Tissier isole quatorze espèces microbiennes 
différentes : dix anaérobies stricts et quatre facultatifs, sans compter 
les levures. 80 p. 100 de ces microbes sont encore formés par ceux 
de nourrisson, et 20 p. 100 seulement font partie de la flore nou- 
velle acquise peu à peu. Le bacillus bifidus est toujours l'espèce 
dominante et forme 70 p. 100 des colonies totales. Donc le rapport 
de la flore intestinale fondamentale à la flore intestinale surajoutée est 
: . 80 
égal a 0° 

Si l'enfant, au lieu du régime indiqué plus haut, est resté jusqu'à 
cing ans au régime végétarien (lait, légumes en purée, pain, matières 
grasses, fruits), la flore intestinale est plus simple. Les espèces nou- 
velles qui viennent se surajouter à la flore fondamentale sont le sta- 
phylococcus parvulus, le b. perfringens, le b. funduliformis et le 
diplococcus orbiculus ; les autres espèces restent absentes; pourtant 
les levures sont particulièrement abondantes. Le rapport de la flore 
fondamentale à la flore surajoutée est de = Le bacillus bifidus 


forme 80 p. 100 des colonies totales. 

I] peut arriver, au contraire, que l'enfant sevré avec du lait de 
vache pur reçoive de plus à un an un ou deux œufs par jour; à dix- 
huit mois du poisson ou de la viande avec des purées de légumes, 
des pâtes et des biscuits, bref une alimentation riche en matières 
albuminoïdes. 

Il est rare que des enfants ainsi nourris atteignent l'âge de cinq 
ans sans avoir eu de troubles digestifs. 

Dans leurs selles, les anaérobies facultatifs se multiplient rapide- 
ment à mesure que le bacillus bifidus diminue d’une façon notable ; 
les espèces bactériennes les plus nombreuses sont : le coccobacillus 
præacutus, le coccobacillus oviformis et le bacillus ventrosus; on 
trouve de plus d’autres espèces, des anaérobies protéolytiques telles 
que le bacillus bifermentans. Les levures sont rares. Le rapport de 
70 
30° 


la flore fondamentale à la flore surajoutée est de Le bacillus 


bifidus constitue seulement 50 p. 100 des colonies. 

L'aspect et l'évolution de la flore microbienne de l'intestin diffèrent 
notablement lorsque l'enfant, au lieu d’être primitivement nourri au 
sein, est d'emblée nourri au biberon. Dans ce cas, dès le début, 
aucune espèce microbienne n'est prédominante et le bacillus bifidus 
ne forme que 30 p- 100 à peine des colonies. Plus tard, à mesure que 
l'alimentation devient plus complexe, la flore intestinale se rapproche 
des types que nous avons décrits. 

En résumé, l’on peut dire que tous les enfants ont une flore fonda- 
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mentale commune et que sa composition ultérieure présentera des 
différences individuelles directement liées au mode d'alimentation. 

La flore intestinale normale de l'enfant joue-t-elle un rôle physio- 
logique? Chez les enfants nourris au sein, les microbes intestinaux 
semblent ne jouer aucun rôle dans la nutrition. Non seulement, de 
plus, ils sont complètement inoffensifs, mais encore la flore intesti- 
nale normale sert de moyen de protection contre l'infection en entra- 
vant le développement des bactéries nuisibles. 

Chez l'enfant plus âgé ayant une alimentation mixte , les microbes 
intestinaux jouent-ils un rôle dans la digestion? Il est certain quin 
vitro la plupart de ces bactéries agissent soit sur les hydrocarbones, 
soit sur les matières grasses neutres. Une seule espèce, le b. perfrin- 
gens, attaque les matières albuminoïdes naturelles. Mais tous ces 
germes sont particulièrement nombreux dans le gros intestin et rares 
au contraire dans les premiers segments de l'intestin gréle où s'accom- 
plissent les actes digestifs importants. Aussi Tissier pense-t-il que 
les fermentations microbiennes normales ne paraissent pas servir à 
la nutrition de l'organisme. 

En tout cas, l'action de la flore normale sur les résidus hydrocar- 
bonés donne naissance à des acides; d'autre part, leur action sur les 
résidus albuminoïdes engendre des produits de putréfaction : indol, 
scatol, phénol, ammoniaque. 

Lorsque l'alimentation est surtout végétarienne, les selles, où pré- 
dominent la flore fondamentale et surtout le bacillus bifidus, sont 
acides : il n’y a pour ainsi dire pas de putréfaction intestinale. Les 
urines contiennent une proportion insignifiante de sulfoconjugués. 

Au contraire, chez les enfants qui jouissent d'une alimentation 
riche en albuminoides, la putréfaction intestinale, coincidant avec la 
prédominance de la flore surajoutée, prend un très grand dévelop- 
pement. Les selles sont neutres ou alcalines; elles dégagent une 
odeur sulfureuse, fécaloïde, analogue à celle de l'adulte. Les urines 
sont riches en sulfoconjugués. 

Si donc on veut éviter les troubles digestifs si fréquents au moment 
du sevrage, le plus simple sera de conserver chez l'enfant le plus 
longtemps possible, au moyen d'une alimentation surtout végéta- 
rienne, les propriétés empéchantes de sa flore intestinale fonda- 
mentale. 

A. LEMIERRE. 





Prof. TarkHaxorr et Zinoutski. — Sur les poisons de l'intestin normal. 
( Wratch, n° 47, 1907.) 


Le D" Falloise (Archives internationales de Physiologie, 1907) a fait 
une constatation assez inattendue : le contenu du gros intestin est 
moins toxique pour les animaux (chiens) que le contenu de l'intestin 
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gréle, et cette toxicité augmente à mesure qu'on se rapproche du duo- 
dénum, où elle atteint son maximum. 

Le professeur Tarkhanoff a repris les expériences de Falloise et 
les confirme pleinement. Il a opéré sur un grand nombre de chiens, 
auxquels il faisait des injections intraveineuses du suc intestinal 
obtenu soit en triturant les parois intestinales, qu'il filtrait ensuite, 
soit en se servant directement du contenu intestinal extrait deux à 
trois heures après le repas. Il a toujours provoqué chez ces animaux 
des phénomènes d'intoxication très violents, et d'autant plus violents 
que « l'extrait » injecté provenait des parties supérieures de l'intestin. 

Quelle interprétation doit-on donner à ces expériences ? 

Le D' Falloise pense que si le contenu intestinal devient moins 
toxique dans ses parties inférieures, c’est grâce aux phénomènes de 
fermentation qui se manifestent dans ces dernières et qui neutra- 
lisent les propriétés toxiques du suc intestinal. Les fermentations du 
gros intestin, point de départ des auto-intoxications, ne seraient 
nullement nuisibles, et seraient au contraire bienfaisantes. D'où 
cette conclusion pratique que toute la thérapeutique moderne, qui 
cherche à modifier la flore intestinale et qui aurait une action « em- 
péchante » sur les phénomènes de fermentation intestinale, serait donc 
à rejeter absolument. 

Telle n'est pas l'opinion du professeur Tarkhanoff. Pour lui, la 
toxicité plus grande de l'extrait des parties supérieures de l'intestin 
est due surtout à la présence du suc pancréatique, qui par lui-même 
est un poison extrêmement violent, comme l'ont montré de nom- 
breuses expériences qu'il a faites sur les chiens. D'autre part, en 
mélangeant à la nourriture habituelle des chiens une certaine quan- 
tité de lactobacilline de Metchnikoff, il a vu la nocivité de l'extrait 
intestinal des parties supérieures de ces animaux diminuer dans de 
notables proportions et provoquer, en injections intraveineuses, des 
phénomènes d'intoxication moins prononcés qu'avec le suc des 
chiens qui n'ont pas reçu de lactobacilline. 

Les auteurs ont aussi étudié l'influence du suc intestinal sur la 
pression sanguine, la respiration, la coagulabilité du sang et la 
composition du sang des chiens soumis aux expériences. 

Voici leurs conclusions : 

1° Le suc intestinal, en particulier le suc pancréatique, abaisse 
notablement la pression sanguine, après une courte période d'hyper- 
tension. Cet abaissement est de 70 millimètres en injectant un mé- 
lange du suc intestinal et du suc pancréatique chez des chiens : la 
pression normale de 180-200 millimètres; elle tombe à zéro chez 
ces mêmes animaux en injectant le suc pancréatique seul. 

Cet abaissement diminue petit à petit et finit même par disparaître 
complètement ; il est beaucoup plus lent dans les cas d'injection du 
suc pancréatique seul, et quand la dose de ce dernier est suffisante 
pour abaisser la pression à zéro, la mort survient deux à trois 
minutes après l'injection. 
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2° Le suc pancréatique dans sa phase de fermentation est plus 
actif que le sue frais traité avec la lactobacilline de Metchnikoff, qui 
a une action « empéchante ». 

3° La respiration, accélérée d'abord, se ralentit, les pauses devien- 
nent énormes et augmentent avant la mort des animaux. 

4° La coagulabilité du sang n’est pas modifiée, mais disparaît com- 
plètement quand le suc pancréatique seul est employé en injection. 

5° Les convulsions sont violentes, surtout avec le suc pancréa- 
tique. 

6° L’extrait du suc de l'intestin gréle des chiens, ayant reçu pen- 
dant deux mois, outre leur nourriture habituelle, 700 grammes de 
lactobacilline de Metchnikoff, montre en injection intraveineuse une 
toxicité moindre que ce mème extrait des animaux n'ayant pas reçu 
de lactobacilline. 

G. Frapiss. 


0. T. Wuiaus. — L’absorption normale des graisses dans ses rap- 
ports avec quelques affections de l'intestin. ( Brilish medical Jour- 
nal, 27 juillet 1907.) 


Contrairement à lopinion généralement admise, Williams pense, 
en se basant sur des observations cliniques et des examens chi- 
miques, qu'il existe certaines conditions dans lesquelles les acides 
gras ne sont pas absorbés par la muqueuse de l'intestin, et il y voit 
la cause de quelques affections encore mal interprétées aujourd’hui. 
Ses analyses lui ont fait voir en effet que le sable intestinal, les con- 
crétions appendiculaires et quelques corps étrangers trouvés dans le 
tractus intestinal sont formés en grande partie de graisses, et il admei 
que c'est là le facteur étiologique de l'appendicite, de la côlite 
muco-membraneuse et peut-être encore de maladies qui s'accom- 
pagnent de phénomènes intestinaux. 

S'occupant tout d'abord de la lithiase intestinale, Williams en 
rapporte sept cas qu'il a observés lui-même, ayant trait à des affec- 
tions diverses, mais où il existait incontestablement du sable dans 
les fèces. L'analyse faite dans le laboratoire du professeur Harley lui 
donna les résultats suivants : 


Matières organiques et eau. . . . . . . . . . 99,6 p. 100. 
Matières inorganiques . . . . . . . . . . . . 44,4 p. 100. 


Les cendres obtenues après combustion donnaient du phosphate 
de chaux, du phosphate de magnésie, du chlore et 18 p. 100 d'acides 
gras. Faisant alors un rapprochement entre ces divers éléments que 
l'on trouve dans les produits de sécrétion de la muqueuse intesti- 
nale, Williams pense que les acides gras sont dus ou à une hyper- 





ANALYSES 231 


sécrétion des glandes de l'intestin, ou au contraire à un défaut d’ab- 
sorption. 

Ayant eu l’occasion d'examiner encore trois calculs appendicu- 
laires, l'auteur, outre une proportion de phosphate de chaux relati- 
vement faible, puisqu'elle ne dépassait pas 3,5 p. 100, constata une 
forte quantité de graisse. C’est ainsi qu’il trouva dans chacun de ces 
trois cas respectivement : 14,97, 16,2, 7,1 p. 100 de graisse soluble 
dans léther, 15,6, 1,2, 2,1 p. 100 de graisse insoluble. Sans doute, 
dit Williams, il ne faut pas voir dans la présence de graisse dans 
l'appendice la cause déterminante unique de l’appendicite; mais 
étant donné que l’appendice a une sécrétion, étant donné en outre 
que sa cavité est de diamètre très petit, il est logique d'admettre que 
la graisse sécrétée ou excrétée par les glandes puisse, dans certaines 
conditions pathologiques, bloquer cette même cavité appendiculaire 
et la rendre plus facilement accessible aux micro-organismes. En 
d'autres termes, la graisse serait l'agent causal de première date, 
favorisant l'infection microbienne secondaire, cause déterminante des 
phénomènes appendiculaires proprement dits. 

Ce ne sont pas les seuls cas où l’auteur trouva de la graisse. Ayant 
eu à examiner une masse enlevée par le chirurgien dans la première 
partie du jéjunum, masse du voiume d’une mandarine, Williams 
trouva au centre de celle-ci un raisin sec, entouré d’une couche de 
fibres végétales, le tout enrobé par des matières fécales desséchées. 
L'analyse de ces matières donna 34,1 p. 100 de graisse. 


Dans un autre cas, l'auteur fit l'examen chimique de grains de 
sable de couleur rouge brique, retirés des canaux biliaires et du duo- 
dénum. Là encore il trouva une forte proportion de graisse. 


D' M.-E. Bixer (de Vichy). 


Pauz Néxox. — Sténoses de l'intestin grêle d'origine typhique. 
(Thèse de Lyon, 1907.) 


C'est à la tuberculose surtout qu'il faut attribuer les ulcérations 
sténosantes de l'intestin grêle. Ces lésions bien connues ont fait à 
Lyon l'objet des travaux de Bernay et de Patel. Les sténoses dues à 
la fièvre typhoïde sont moins connues et du reste bien moins fré- 
quentes. On peut en considérer deux sortes : 1° celles qui sur- 
viennent au cours de la fièvre typhoïde ou dans le premier mois qui 
la suit; 2° celles qui se produisent après cette date. 

Les premières varient d'aspect suivant la cause qui les a pro- 
duites. S'agit-il d’une invagination, le début est brusque avec dou- 
leur, ballonnement, vomissements verdatres, un peu de diarrhée 
bientôt suivie d’un arrêt complet des matières et de gaz; le pouls est 
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petit, rapide; la température, d'abord autour de 39, tombe bientôt, et 
le malade meurt dans le collapsus et l'hypothermie. Cette forme est 
souvent confondue avec une perforation. Elle est due à l'inflamma- 
tion de la plaque de Peyer ulcérée, qui s’invagine à la façon de cer- 
tains cancers de l'intestin. 

Si, au contraire, on se trouve en présence d'une occlusion par copro- 
stase et parésie intestinale, les accidents surviennent au début de la 
convalescence quand le malade commence à s’alimenter. Le début 
est brusque tout comme dans la forme précédente; mais les symp- 
tomes, d'emblée moins alarmants, s'amendent ensuite peu à peu. Dans 
le cas de Pinatelle, il fallut pratiquer un anus artificiel; dans celui 
de Bauby, la débâcle se fit toute seule. On peut attribuer cette occlu- 
sion avec coprostase à la paralysie du pneumogastrique et au météo- 
risme sus-jacent à la lésion; les anses intestinales se coudent et 
forment de véritables éperons. 

Les sténoses de la seconde catégorie, celles qui surviennent après 
le premier mois, reconnaissent pour cause soit une péritonite 
typhique, soit un rétrécissement vrai de l'intestin. Parfois du météo- 
risme, des douleurs, des crises diarrhéiques suivies de constipation, 
des vomissements, etc., font soupçonner l'inflammation de la séreuse ; 
d’autres fois, cette dernière reste latente jusqu'à ce que se produisent 
les phénomènes d'obstruction proprement dite; c'est alors le dia- 
gnostic d'appendicite qui est le plus souvent posé. Quant au rétré- 
cissement de l'intestin d'origine typhique sans lésions péritonéales, 
il est assurément fort rare et son existence est même discutée; la 
direction longitudinale des ulcérations dans la dothiénentérie, la 
rapidité avec laquelle elles se cicatrisent : tout cela suffit à expliquer 
cette rareté. 

L'auteur parle peu du traitement médical des sténoses post- 
typhiques. L'opération, pour lui, doit être très précoce afin d'éviter 
les hémorragies, la péritonite, la gangrène du segment s'il s’agit 
d’une invagination. Dans les cas de rétrécissements vrais, on aura le 
choix entre l'entéroplastie, trop souvent insuffisante et exposant à un 
rétrécissement consécutif; l'entérectomie, intervention idéale, mais 
mal supportée par un typhique déjà très abattu ; [entéro-anastomose, 
et enfin, comme pis-aller, l'anus contre nature permanent. 

S'il y a invagination, on essayera la désinvagination par le procédé 
de Hutchinson. En cas dinsuccés, on essayera l’entérectomie de l'in- 
vaginé après entérotomie de l'invagination (Maunsell, Barker, 
Rydygier), l’entérectomie de la totalité de l'intestin, ou mieux, comme 
le préconise Delon, l'entérectomie du collet de l'invagination. On 
aura le choix entre ces trois procédés suivant l'état des lésions et 
surtout la résistance physique du malade. 


A. MoLLiÈRE. 
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Henri RoxcHET, ancien interne de l'hôpital Saint-Joseph, de Lyon. — 
De l’amputation abdomino-périnéale du rectum cancéreux. Etude 
sur 12 cas personnels. (Thèse de Lyon, Legendre, 1907.) 


Entre toutes les méthodes proposées pour l’amputation du rectum 
cancéreux, la méthode abdomino-périnéale semble s'imposer d’une 
façon définitive. M. Gouilloud, chirurgien de l'hôpital Saint-Joseph, 
de Lyon, est intervenu douze fois avec un seul insuccès, et c’est sur 
ces douze cas que M. Ronchet a édifié son travail. 

Après un court chapitre d'historique, l’auteur consigne ses douze 
observations suivies de quelques commentaires. I] fait remarquer en 
outre que dans la majorité des cas, la survie a été assez longue et 
que les troubles intestinaux ont à peu près disparu. Les statistiques 
des différents chirurgiens, Kocher, Quénu, etc., permettent d'affirmer 
que les opérations dites conservatrices exposent généralement à 
des récidives précoces. L’amputation abdomino-périnéale serait par 
conséquent l'intervention de choix pour l'exérèse de la plupart des 
cancers du rectum. Il est du reste des malades pour qui on ne saurait 
hésiter. Chez certains le cancer est haut situé, mais une entérectomie 
abdominale serait impossible, parce que le bout supérieur de l'intestin 
serait pourvu de péritoine, tandis que le bout inférieur n’en aurait 
pas. Chez d’autres, la tumeur est basse, encore assez mobile, mais 
trop volumineuse pour être enlevée par la seule voie périnéale. 
Enfin, le développement d'un néoplasme ne va pas sans réaction 
péritonéale, et l’on est bien obligé d'ouvrir la séreuse si l'on veut 
rompre les adhérences qui se sont formées. Les adhérences recto- 
utérines sont de règle. 

On tend actuellement à recourir à l'amputation abdomino-périnéale 
dans tous les cas de néoplasmes rectaux cliniquement extirpables, 
quels que soient leur siège et leur forme. Elle seule permet en effet 
une asepsie complète, une hémostase parfaite, une opération totale. 
L'inconvénient d'un anus iliaque est moins grave qu'on ne pour- 
rait le croire a priori. Le malade s’y accoutume aisément grâce à un 
régime modéré et au port d'une ceinture avec pelote et pansement. 
Les constipés useront de laxatifs doux et de petits lavements. Chez 
les diarrhéiques, on conseillera les appareils à récipients et un trai- 
tement médicamenteux prudent. On pourrait objecter aussi l’impor- 
tance du traumatisme causé par l’ablation totale du segment infé- 
rieur de l'intestin; mais les statistiques démontrent que le choc 
opératoire n’est pas plus grave qu'avec les méthodes conservatrices. 
Le manuel opératoire comprend trois temps : 1° le temps abdominal : 
laparotomie avec incision iliaque gauche, ligature des hypogas- 
triques, libération du côlon pelvien et du haut rectum avec ablation 
ganglionnaire et enfin péritonisation; 2° le temps iliaque : constitu- 
tion de l’anus iliaque; 3° le temps périnéal, bien décrit par Quénu et 
Hartmann dans leur Chirurgie du rectum. 
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Au dernier congrès français de chirurgie, M. Gouilloud a proposé 
de conserver toute la portion horizontale du côlon pelvien, dont 
l'extrémité inférieure serait fermée en cæcum. On a ainsi un anus 
contre nature à double ouverture, comme on le pratique dans les cas 
d'urgence; mais l'orifice inférieur s'atrophie petit à petit. La méthode 
a surtout un avantage moral. Elle permet au patient d'espérer, grace 
à une intervention ultérieure, le rétablissement du cours des matières 
par ce qui reste du rectum amputé. 

M. Ronchet mentionne enfin deux interventions qui peuvent com- 
pléter l'amputation abdomino -périnéale, savoir : l'abdominococcy- 
giale et l'abdomino-sacrée. Il parle, pour terminer, de l'hystérectomie 
préalable préconisée par Schwartz à Paris, par Tixier et Albertin 
à Lyon. 

A. MoLLiÈrE. 





G. Hirscuezz. — L'état actuel du traitement chirurgical de la péri- 
tonite suppurée diffuse aiguë. (Beiträge zur klin. Chirurgie, Tu- 
bingen, 1901, Lvr, 263-357.) 


Depuis longtemps déjà, cette question de la péritonite a présenté 
un vif intérêt pour les chirurgiens; mais ce n'est que dans ces der- 
nières années que le traitement opératoire est devenu tout à fait 
d'actualité. La littérature médicale s'est enrichie d’une façon 
incroyable sur ce sujet; et il n’est plus de congrès de chirurgie où 
l’on ne fasse des échanges de vues sur la technique à suivre. Mal- 
heureusement, les opinions sont des plus variées et parfois même 
diamétralement opposées; et il n'est qu'un point sur lequel tous 
sont d'accord : c'est qu'il faut opérer dans les cas de péritonite sup- 
purée diffuse aiguë. 

Les premiers essais de traitement chirurgical de la péritonite 
remontent au xvur° siècle. A cette époque, on n'était point du tout 
satisfait des résultats obtenus avec le traitement médical; on eut 
recours à la méthode déjà en usage dans le traitement de la pleurésie 
purulente, et la ponction abdominale permit d’évacuer le pus contenu 
dans cette cavité. C’est à Richter, semble-t-il, que revient l'honneur 
d'avoir, le premier, attiré l'attention sur cette méthode (1762); et 
plus tard, en 1816, parut une thèse de van Vrecken sur la péritonite, 
préconisant la paracentèse dans le traitement des épanchements 
suppurés de l'abdomen. Dès lors, le procédé devient d’un usage un 
peu plus courant, et Kaiser pouvait signaler quinze cas de péritonite 
traités chirurgicalement (Inang-Dissert, Freiburg, 1876). 

En 1882, Rose, sur les conseils de Leyden, opère un malade atteint 
de péritonite diffuse; mais l'intervention était trop tardive, et le 
malade mourut peu après. 
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Puis paraissent de nombreuses publications parmi lesquelles il 
convient de citer celles de Mikulicz, Krônlein, Lücke, Wagner, 
Escher, Witzel, Steinthal, Kôrte, Lennander, Oberst, Lawson Tait, 
Reichel, etc. Mais c'est surtout à notre époque, où la chirurgie abdo- 
minale prit un tel essor, que le traitement chirurgical de la péritonite 
fit de réels progrès. C'est aujourd'hui un fait bien avéré que la péri- 
tonite diffuse peut et doit être traitée chirurgicalement, sauf, natu- 
rellement, les cas tout à fait désespérés où le malade est en agonie. 
Méme dans les cas très graves où il existe encore quelques chances 
de guérison, l'opération doit être tentée. Le diagnostic de péritonite 
une fois établi, il y a avantage à opérer de suite; car toute perte de 
temps assombrit le pronostic et diminue les chances de succès; il 
est donc très important de faire un diagnostic exact et précoce, sur- 
tout lorsqu'on se trouve en présence dune péritonite par perfo- 
ration. 

Le traitement préopératoire consiste à faire des injections sous- 
cutanées de camphre ou d'éther aux malades en état de grande fai- 
blesse, et des injections intraveineuses de sérum dans les cas 
d'urgence; en général, une injection sous-cutanée de sérum artificiel 
est suflisante. Dans nombre de cas il est bon de faire un lavage de 
l'estomac, surtout lorsque le malade a eu des vomissements féca- 
loides. 

Enfin, quand le patient est agité, on le calme avec une injection 
hypodermique de morphine; et pour éviter tout refroidissement, on 
lui enveloppe les jambes d'ouate et de bandes de flanelle. 

Dans la péritonite, l'opération a pour but d'écarter toutes les 
sources d'infection, d'évacuer l'épanchement, de débarrasser le plus 
possible la cavité abdominale des matières qu'elle renferme (pus, 
matières fécales, caillots, etc.), et d'établir une dérivation à l'extérieur 
par le drainage et le tamponnement. 

L’anesthésie générale est préférable à l'anesthésie locale; et l'on a 
recours au chloroforme combiné à l’éther ou au mélange de Billroth. 
L'éther seul n'est utilisé que lorsque les malades sont très affaiblis 
et chez les enfants. 

L'opération doit être aussi rapide que possible, exacte et complète. 
De la rapidité de l'intervention dépend le succès final, ainsi que de 
la sûreté du diagnostic. La technique opératoire est variable suivant 
le siège de l'infection et celui de la perforation. Si l’on se trouve en 
présence d’une péritonite appendiculaire, on fera une incision cutanée 
oblique dans la région de ’hypochondre droit ou une incision para- 
rectale. Dans le cas où l'épanchement purulent est très épais et très 
fétide, on fait une contre-ouverture aussi profonde que possible dans 
la région lombaire gauche. Au cours de ces dernières années, le pro- 
fesseur Hirschell eut l'occasion de pratiquer ces deux incisions, à 
droite et à gauche, dans dix-huit cas de péritonite appendiculaire, et il 
obtint de bons résultats. Il fit la laparotomie médiane quatre fois sans 
incision latérale, deux fois avec incision du côté droit, une fois avec 
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incision du côté gauche et trois fois avec incision bilatérale à droite et 
à gauche. L'incision médiane offre de réels avantages lorsque la péri- 
tonite n’est pas nettement délimitée ou lorsque le diagnostic diffé- 
rentiel n’est pas établi d’une façon certaine ; elle permet également, 
d’après Neetzel, de faire un nettoyage à fond de la cavité péritonéale 
et de faire un bon drainage du cul-de-sac de Douglas. Mais elle n'est 
pas nécessaire dans tous les cas, et dans la péritonite appendicu- 
laire, incision classique de l'appendicite et la contre-ouverture dans 
la région lombaire gauche sont suflisantes même dans les cas les 
plus graves. 

Lorsqu'on se trouve en présence d'une péritonite par perforation, 
d'un ulcére de l'estomac ou du duodénum, on fait une incision 
médiane partant de l’appendice xiphoide ou peu au-dessous de lui 
et allant jusqu'à l’ombilic. Kérte recommande de faire une large 
incision qui permet une orientation rapide, la découverte facile du 
point perforé et un nettoyage complet de l'abdomen. Dans nombre 
de cas, la contre-ouverture lombaire peut être faite aussi bien à 
droite qu'à gauche; et suivant Neetzel, elle est indispensable si l'on 
veut faire une bonne irrigation de la cavité abdominale. 

Dans les cas de perforation de la vésicule biliaire, Hirschell fait 
une incision pararectale du côté droit; quelquefois mème une petite 
incision oblique est suflisante. Lorsque le diagnostic de perforation 
de la vésicule biliaire n'est pas certain et que l'on pourrait plutôt 
penser à une perforation de l’appendice, on fait l'incision classique 
de l'appendicite que lon prolonge en haut jusqu’au foie. Hirschell 
ne fit qu'une fois la contre-ouverture lombaire; mais il pense qu’on 
obtiendrait plus de succès, si on la faisait systématiquement dans 
tous les cas. 

Un des actes les plus importants, dans l’opération de la péritonite, 
consiste dans la recherche de l'organe perforé et dans la fermeture 
aussi rapide que possible du point de perforation, afin d'écarter 
toutes les causes de péritonite et les chances d'infection ultérieure 
du péritoine. 

Les questions de l’occlusion des ulcères perforés de l'estomac et du 
duodénum, des ruptures traumatiques ou non traumatiques de l'in- 
testin et des perforations de la vésicule biliaire ont donné lieu à des 
discussions nombreuses. I] est évident qu'il y a intérêt à empêcher 
le plus possible la péritonite de se manifester ; et le procédé à adopter 
sera celui qui donnera les meilleurs résultats opératoires. Chez des 
malades atteints d’ulcère perforé de l’estomac et du duodénum, 
Hirschell fit quatre fois la suture et deux fois la résection de la partie 
ulcérée. L’excision de l'ulcére est surtout indiquée lorsque le point 
perforé est entouré de tissu cicatriciel dans lequel la suture ne pourrait 
tenir. Quant au simple tamponnement, il n’est jamais suffisant. Enfin, 
on a recours également à la gastro-entérostomie et à la jéjunostomie. 
Dans tous les cas, il faut faire une suture solide pour empêcher tout 
suintement ultérieur du contenu stomacal ou intestinal. . 
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Dans les cas de perforation de la vésicule biliaire, la méthode la 
plus simple et la plus rapide, la suture, sera la meilleure; car la bile 
est nuisible pour la séreuse péritonéale au même titre que le suc 
gastrique ou le contenu duodénal. La résection de la vésicule 
biliaire sera le plus possible écartée, et l’on ne devra y recourir qu’à 
la dernière extrémité. Presque toujours on abouche la vésicule 
biliaire à la paroi abdominale, et cette opération rend le drainage 
facile. 

Parmi les symptômes les plus graves qui peuvent survenir au 
cours d'une péritonite diffuse, il faut ranger la paralysie de l'intestin, 
contre laquelle, la plupart du temps, nos moyens thérapeutiques 
sont impuissants. Les seuls procédés qui donnent quelques résultats, 
en pareil cas, sont l’entérotomie, l'entérostomie, la résection intesti- 
nale, la gastrostomie et l'exclusion de l'intestin. Toutes ces méthodes 
ont de nombreux partisans et aussi de nombreux détracteurs. 

L'entérostomie donna des résultats favorables à Waldo van Ars- 
dale (1899), à Doyen (1902) qui fit une jéjunostomie, à Heidenhain, à 
Busch, ete. Dés 1893, Lennander fit une typhlostomie dans des cas 
de paralysie du cæcum et de la portion cæcale de l'iléon. Enfin, 
Hirschell n’obtint que deux succès sur neuf cas de paralysie du 
“æcum qu il traita par la typhlostomie ; il est vrai que ses malades 
étaient dans un état absolument désespéré. D’après cet auteur, l’en- 
térostomie peut être d'un pronostic très favorable lorsque la paralysie 
intestinale se trouve bien localisée ou lorsqu'elle n’est que partielle ; 
le pronostic est très assombri lorsque la presque totalité de l'intestin 
grèle est paralysée ; en pareil cas, on peut faire plusieurs fistules en 
des endroits différents de l'intestin, mais il est utile de ne pas les 
multiplier, à cause du danger dinanition. 

Aussi Lennander recommande-t-il de faire au moins trois fistules 
intestinales d’après la méthode de Witzel : l'une au niveau de l'anse 
paralysée, l’autre en avant de cette anse, et la troisième sur le 
“æcum. Dans les cas où tout l'intestin est paralysé, on peut faire 
la fistule proximale au niveau de l’anse duodéno-jéjunale. 

Nombre de chirurgiens préfèrent l’entérotomie avec suture ulté- 
rieure à l’entérostomie ; car ils considèrent cette opération comme 
étant plus simple et plus rapide que la méthode de Witzel. L'exclu- 
sion de l'intestin a également donné des résultats satisfaisants, dans 
des cas désespérés et dans des cas d’iléus mécanique (Friedrich). 

Un autre procédé, qui a été rarement utilisé dans le traitement de 
la paralysie intestinale, est la résection de l’anse paralysée. Cette 
opération est surtout indiquée dans les cas où il existe de la gangrène 
ou certains foyers septiques pouvant entraîner des accidents graves. 

Enfin, la gastrostomie a été préconisée par Jaboulay, Gauthier et 
Pinatelle dans la dilatation de l'estomac consécutive à la péritonite. 

Un des facteurs les plus importants du traitement de la péritonite 
consiste à éloigner, aussi complètement que possible, l’épanchement 
purulent de la cavité abdominale ; et dans ce but, on eut recours aux 
Les Archives. — 4. 16 
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lavages avec les solutions antiseptiques les plus diverses (sublimé, 
borate de soude, acide salicylique à 1 p. 100, eau oxygénée, etc.). 
Un grand nombre d'opérateurs ont recours aux lavages avec le sé- 
rum physiologique, et les résultats obtenus sont des plus satis- 
faisants. Néanmoins la méthode a ses adversaires : von Beck, qui 
jusqu'en 1900 était partisan des lavages, a complètement aban- 
donné ce traitement; Doyen s'abstient, car avec les grands lavages 
de la cavité péritonéale, il redoute la dissémination des germes 
infectieux; Weber craint le choc; Trendelenbourg, Dudgeon et 
Sargent sont également des abstentionnistes convaincus. Avec les 
lavages, Dudgeon obtint une mortalité de 80 p. 100; sans irrigations, 
il vit la mortalité tomber à 47 p. 100. Sur dix-neuf cas traités par 
l'opération avec lavage abdominal, Sargent eut dix-huit décès, tandis 
que sur six cas qu'il traita par la laparotomie large avec asséchement 
simple sans lavage, il n'eut aucune mort à enregistrer ; il n'y a que 
dans les péritonites à streptocoques, qui sont presque toujours mor- 
telles, qu'il recommande les lavages péritonéaux. 

A la clinique chirurgicale de Heidelberg, Hirschell eut recours aux 
deux procédés : tantôt il fit le lavage péritonéal ; tantôt il traita ses 
opérés par l'asséchement simple sans lavage. Dans le premier cas, 
sur 11 malades, il eut 5 guérisons et 6 décès; dans le second, sur 
43 malades, il eut 22 guérisons et 21 morts. Ces deux méthodes 
donnent donc des résultats analogues ; et de fait, elles offrent toutes 
deux certains avantages. 

En outre, les lavages péritonéaux sont indiqués lorsqu'il se pro- 
duit une inondation diffuse subite de la cavité péritonéale, par 
exemple, à la suite de perforations de l'estomac ou de l'intestin, ou 
lorsqu'on se trouve en présence d’une péritonite à pus épais et fétide, 
consécutive à une perforation de l’appendice avec envahissement de 
tout le cul-de-sac de Douglas. 

En ce qui concerne la question du drainage et du tamponnement, 
les opinions ont également varié. Dans les cas de péritonite appen- 
diculaire, Hirschell met un drain dans la cavité abdominale et dans 
le cul-de-sac de Douglas; lorsqu'il y a une collection purulente, il 
draine de ce côté ; et lorsqu'il y a nécessité, par exemple lorsqu'il y 
a du pus dans le Douglas, il fait un drainage vaginal ou rectal. Il 
enlève ensuite les drains peu de jours après l'opération, à cause du 
décubitus toujours à craindre ; les tampons sont retirés petit à petit. 
Mème dans le cas de perforation de l'estomac, il fait un drainage avec 
tamponnement au voisinage de la perforation. Kürte, au contraire, 
ne reconnait pas une grande valeur au drainage dans les perforations 
stomacales ; il trouve mème préférable de suturer complètement la 
paroi abdominale. 

Après avoir évacué, aussi complètement que possible, l'épanche- 
ment purulent de la cavité péritonéale, et assuré une dérivation par 
le drainage et le tamponnement, il faut encore essayer d'empêcher 
une résorption ultérieure des bactéries et des toxines qui sont restées 
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dans le péritoine et qui provoqueraient, par la suite, une intoxication 
de lorganisme. De nombreuses expériences ont été faites, à ce sujet, 
sur les animaux, en particulier sur le chien et le lapin. Schnitzler et 
Ewald, Clairmont et Haberer firent leurs expériences avec des solu- 
tions faibles @iodure de potassium et de ferricyanure de potassium 
et trouvèrent qu il y avait prolongation de la résorption. Wegner et 
Recklinghausen employérent l'huile d'olive et remarquèrent que la 
résorption des bactéries par la voie lymphatique était considérable- 
ment diminuée ; mais les propriétés bactéricides de l'huile sont fort 
peu importantes. Glimm eut l'idée de se servir d’huile camphrée sté- 
rilisée à 1 p. 100, et il obtint des résultats remarquables. 

Enfin, le traitement postopératoire joue un rôle très important 
dans la guérison des opérés pour péritonite. Le grand danger de 
l'intervention est la paralysie de l'intestin, que l’on combat efficace- 
ment avec la physostigmine. 

Plus tard, on administre de petits lavements d’eau de savon, de 
glycérine et d'huile de ricin. Si la paralysie de l'intestin persiste et 
qu'il n'y ait pas eu de selles au bout de quelques jours, il faut 
intervenir de nouveau et faire une fistule intestinale. 

Dans les premiers jours, le malade doit observer un régime rigou- 
reux et ne prendre que du thé froid avec un peu de cognac, des petits 
morceaux de glace, de l’eau glacée ; un peu plus tard, il sera auto- 
risé à prendre du jus de viande, puis des bouillies. 

Enfin, les injections hypodermiques du sérum artificiel donnent 
d'excellents résultats en relevant momentanément l'énergie cardiaque 
et en favorisant la diurèse. 

Dans les cas d'urgence, on administre le sérum par la voie intra- 
veineuse. 

Léox DELMAs. 





ll. — NUTRITION 


Bexenicr, directeur du laboratoire de la nutrition à l'Institut Carneggie 
(Washington). — Les échanges nutritifs pendant linanition. 
(New-York medical Journal, 1907.) 


Ces recherches très complètes sur les échanges pendant l'inanition 
ont été faites avec le calorimètre respiratoire dont s'était servi égale- 
ment Atwater. On sait que dans cet appareil, il est possible de main- 
tenir un individu pendant plusieurs jours et de doser l’eau et l'acide 
carbonique produit, ainsi que l'oxygène absorbé. On mesure égale- 
ment la quantité totale de chaleur émise par la surface du corps du 
sujet en expérience. 
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Les recherches ont été faites surtout sur des étudiants qui se sont 
soumis à un jeûne complet de deux à sept jours. Nous ne pouvons 
reproduire ici les nombreux tableaux où sont réunis tous les chiffres 
se rapportant aux échanges respiratoires, ni les données résultant de 
l'analyse des urines, et qui confirment les notions déjà acquises sur 
ce sujet. Nous ne donnerons que les faits les plus intéressants qui 
ressortent de la lecture de ces tables. 

L’azote total de l'urine se maintient toujours au même chiffre de 
10 grammes par jour pendant les sept jours de jeûne. L'acide carbo- 
nique exhalé va au contraire en diminuant d'une façon progressive : 
l'absorption d'oxygène, qui correspond à l'oxydation de matières 
grasses, augmente pendant les deux ou trois premiers jours, puis 
baisse régulièrement. 

De ces chiffres on peut déduire la quantité de graisse, de glyco- 
gène détruits pendant quatre jours de jeûne : un adulte normal en 
inanition brüle environ 150 à 200 grammes de graisse par jour. Les 
proportions de glycogène comburé sont beaucoup plus variables. 
Les deux ou trois premiers jours, elles atteignent de 50 à 150 grammes ; 
mais ce chiffre baisse rapidement, et à partir du troisième jour il n'y 
a que 20 grammes de glycogène comburé chaque jour. 

La chaleur produite, directement mesurée, est de 1800 à 2000 calo- 
ries pendant les trois premiers jours, puis elle baisse régulièrement 
jusqu'à 1500 calories vers le septième jour. Les sujets n'avaient 
qu'une activité musculaire réduite, mais ils remuaient. Pendant le 
sommeil la dépense de calories baissait et n’atteignait que 56 calo- 
ries par heure, soit 1350 calories par vingt-quatre heures. 

Le calcul de la chaleur développée d'après les substances combi- 
nées dans l'organisme a toujours donné, avec une erreur maximum 
de 2 à 3 p. 100, le chiffre de la chaleur calculée directement. 

Benedict fait remarquer que la rapidité du pouls correspond très 
exactement à la quantité de chaleur produite : la rapidité du pouls 
est en rapport avec l’activité musculaire interne, et la courbe en est 
semblable à celle de la quantité de chaleur; la rapidité du pouls 
diminue en effet d’une façon très régulière à mesure que le jeûne se 
prolonge. 

Après la période d'inanition, lorsque le sujet revient à l'alimenta- 
tion, il a une facilité remarquable à fixer l'azote et à déposer de la 
graisse dans les tissus. En comparant les étudiants qui avaient 
jeûné à leurs camarades, on vit que pendant les semaines suivantes 
ils augmentaient de poids beaucoup plus rapidement que ceux-ci, 
et Benedict pense que chez certains sujets, pour provoquer un 
engraissement consécutif, il serait peut-être utile de les soumettre 
d'abord à un jeûne de un jour ou deux. 


J.-C. R. 
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M. Pierrre. — De l'influence de l'alimentation sur l’excrétion de 
l'acide urique. (Thèse de doctorat en pharmacie, Lille, 22 juillet 1907.) 


Après avoir rappelé l'origine alimentaire ou exogène de l'acide 
urique et son origine endogène ou cellulaire, l’auteur expose les ré- 
sultats de ses recherches personnelles. Un grand nombre d’expé- 
riences touchant l'influence exercée par tel ou tel aliment sur la 
quantité de purines ou d'acide urique excrétés ont été déjà publiés; 
mais ces expériences, dit M. Piettre, ont eu presque toujours le ca- 
ractère d'essais de laboratoire : on ajoutait l'aliment dont on recher- 
chait l'influence sur l’excrétion à des rations de composition connue, 
et composées d'un petit nombre d'aliments faciles à analyser. 

M. Piettre s'est proposé de rechercher les excrétions puriques 
obtenues avec divers régimes, tout en restant dans les conditions ordi- 
naires d'alimentation, telles, dit-il, que le médecin puisse raisonnable- 
ment espérer que les malades consentiront à s'y soumettre réelle- 
ment. 

Le dosage des purines totales de l'urine (acide urique et bases 
puriques) a été fait par la méthode volumétrique de Denigès, mé- 
thode rapide permettant de multiplier considérablement les détermi- 
nations. Le dosage précis de l'acide urique, soit par la méthode de 
Salkowski-Ludwig, soit par celle de Hopkins, étant très long et fort 
délicat, n’eût pas permis à l’auteur d'apporter un aussi grand nombre 
de faits; d’ailleurs, les bases puriques et l'acide urique appartenant 
à la même famille chimique, ayant la même origine et la même signi- 
fication physiologique, et la plus grande partie des purines uri- 
naires étant constituées par l'acide urique, ces deux grandeurs, bases 
puriques et acide urique, peuvent être pratiquement confondues par 
l'expérimentateur ou le médecin. M. Piettre fait encore observer que 
« sil existe des maladies caractérisées par l’excrétion de quantités 
exagérées d'acide urique, on n’en connaît pas où l'acide urique, res- 
tant normal, les bases puriques augmentent; c'est-à-dire que l'acide 
urique et les bases puriques ne se suppléent pas réciproquement, et 
que la diathése alloxurique que lon a un instant décrite n'existe 
pas ». 

Sous l'influence d’une alimentation très pauvre en purines, telle que 
pain blanc, pâtes, légumes (sauf asperges et légumineuses), lait, 
fromages, œufs, l’excrétion des purines urinaires descend à un mini- 
mum qui paraît se maintenir constant chez un même sujet. Dans les 
expériences de Piettre, ce minimum est resté très voisin de 0 gr. 56 
en vingt-quatre heures. 

Dans les conditions ordinaires d'alimentation, le principal véhi- 
cule des purines exogènes est la viande. Pour 100 grammes de 
viande ajoutés à une alimentation très pauvre en purines, la quantité 
des purines excrétées par l'urine s’est augmentée d'environ 0 gr. 13. 
Le thymus, très riche en noyaux cellulaires, est l’un des aliments 
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à l’aide desquels on a pu démontrer le plus clairement la relation 
qui existe entre l'acide urique et les nucléines (C. von Noorden et 
Walker Hall). Expérimentant sur lui-même, M. Piettre a constaté 
que l'excrétion du surplus de purines provenant du ris de veau 
(575 gr. de thymus de veau) n'a été terminée que le lendemain, ou 
mème le surlendemain du jour de l'ingestion. Les 575 grammes de 
thymus ingérés ont produit 1,20 de purines urinaires en plus, soit 
0,21 p. 100. Vogh avait déjà trouvé chez un individu sain, après 
ingestion de 175 grammes de thymus par jour pendant cing jours, 
une augmentation d'environ 0,37 d’acide urique, soit, pour 100 gr. de 
thymus, 0,21 d'acide urique, ce qui aurait fait 0,26 de purines, 
résultat à peu près semblable à celui obtenu dans les expériences de 
l'auteur. 

Parmi les aliments végétaux, les légumineuses, surtout les hari- 
cots, et d'autre part les asperges apportent une quantité assez sen- 
sible de purines. L'ingestion de 1200 grammes d’asperges, pesées 
à l’état naturel avant la cuisson, a provoqué l’excrétion d'un surplus 
de 0,05 de purines le jour mème et 0,12 le lendemain. 470 grammes 
de haricots, pesés avant la cuisson, ont déterminé une augmentation 
d'environ 0,18 de purines urinaires. 

Rosenfeld (Thérap. Gegin , févr. 1900) a soutenu que l'alcool 
produisait une désagrégation exagérée des nucléo-protéides, avec 
augmentation corrélative des purines urinaires; il résulte des expé- 
riences de M. Piettre que l'action de l'alcool n’a aucun effet sur leur 
excrétion. 

LEBEAUPIX. 





De Fuarri. — Utilisation des hydrates de carbone chez les chiens 
opérés de fistule d’Eck suivant la méthode de Pawlow. Re- 


cherches sur la fonction amylogénétique des muscles. (Zeitschrift 
für Biologie, Band L.) 


Depuis Claude Bernard, physiologistes et pathologistes admettent 
que lorsque le foie est incapable de retenir tout le sucre provenant 
des hydrates de carbone alimentaires, on observe de l'hyperglycémie 
et de la glycosurie. 

Cette théorie ne s'accorde pas avec les faits observés chez les 
chiens opérés de fistule d'Eck, c'est-à-dire dans lesquels la veine 
porte est abouchée dans la veine cave. En effet, ces animaux, chez 
qui tout le sucre provenant des hydrates de carbone alimentaires 
passe directement dans la circulation générale et ne pourrait arriver 
au foie que par l'artère hépatique, ne présentent pas de glycosurie 
après ingestion d'une forte dose d’amidon (400 grammes) cuit dans 
du lait ou après ingestion d’une grande quantité de pain. Les fonc- 
tions digestives s'accomplissent normalement; l’utilisation des hy- 
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drates de carbone est analogue à celle qu'on observe chez des chiens 
normaux. Les fèces, bien moulées, ne contiennent ni amidon ni 
sucre. 

Dans une publication antérieure, l’auteur a montré que ses chiens 
opérés utilisaient même des doses importantes de sucres divers (en 
dissolution dans l'eau) et différaient très peu à ce point de vue des 
chiens normaux. 

Il n’est done pas douteux que sans participation du foie, l’orga- 
nisme est susceptible en trés peu de temps de répartir et de fixer de 
fortes doses de sucre. 

D'ailleurs, divers observateurs (Bunge, Seegen, Luciani, ete.) ont 
déjà fait remarquer l'insuffisance de la théorie de Claude Bernard et 
pensent que cette théorie doit être abandonnée. 

La quantité de glycogène qu'on trouve dans le foie étant de beau- 
coup inférieure aux doses de sucre absorbé avec un fort repas de 
substances amylacées, il s’agit de savoir ce que devient dans l’orga- 
nisme tout le sucre absorbé. La plus grande incertitude règne encore 
à cet égard. 

Toutefois, parmi les organes qui peuvent aider le foie au point de 
vue de la fixation du sucre provenant de l'intestin, on place en pre- 
mière ligne le système musculaire, en raison de sa masse, de sa 
répartition dans l'organisme et de la grande quantité de glycogène 
qu'il contient, quantité dépassant de beaucoup celle que renferme le 
foie. 

Mais, ce glycogène musculaire, d'où provient-il? Dérive-t-il indi- 
rectement du glycogène hépatique par un mécanisme qu'il faudrait 
préciser ; ou bien est-il formé par le muscle lui-même aux dépens du 
sucre en circulation qui n’a pas subi la transformation en glycogène 
hépatique ? 

Les recherches ayant pour but la solution de ces questions n'ont 
donné jusqu'ici que des résultats incertains. Comme en bien des 
recherches sur l’origine du glycogène, on se heurte à l'impossibilité 
de faire des expériences de contrôle, parce que chez des animaux de 
même espèce, placés dans les mêmes conditions, la quantité de gly- 
cogène contenue dans leurs organes varie de manière très accusée. 
C'est ainsi que Schéndorff a signalé chez des chiens, mis au même 
régime, des différences qui oscillaient entre 5*",78 et 378,87 de glyco- 
gène par kilogramme d'animal. 

Après relation et critique des travaux ayant trait à la question 
(Schéndorff, Pflüger, Minkowski, Külz, Moscati, Cramer, etc.), 
l’auteur expose le résultat de ses recherches sur trois gros chiens 
(15 à 20 kilogrammes) chez lesquels on avait réalisé la fistule d'Eck. 
Soit aussitôt après l'opération, soit trois à quatre mois après, ces 
chiens ont été suralimentés, pendant quinze à vingt jours, à l’aide de 
pain et de lait, puis sacrifiés dix à douze heures après le dernier 
repas. La quantité de glycogène contenu dans le sang, le foie et les 
muscles a été évaluée avec soin. 
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De l'examen des chiffres qu'il a obtenus, Filippi conclut que les 
chiens opérés de fistule d'Eck, puis suralimentés, présentent un foie 
dont le poids relatif et la richesse en glycogène correspondent à ce 
qu'on observe chez des chiens en état d’inanition, tandis que le sys- 
tème musculaire contient une quantité de glycogène comparable à 
celle qu'on trouve chez les chiens normaux suralimentés. 

Puisque le système musculaire se comporte de la même façon chez 
le chien normal et chez le chien opéré, il est vraisemblable qu'à 
l’état normal les muscles produisent leur propre glycogéne aux 
dépens du sucre, qui provient soit du foie, — par dédoublement du 
glycogéne hépatique, — soit du tube digestif, — le sucre ayant alors 
traversé le foie, sans avoir été retenu, parce que la quantité de sucre 
absorbé était trop grande ou bien parce que le foie était déjà sur- 
chargé de glycogène. 

La plupart des histologistes confirment cette manière de voir, puis- 
qu'ils affirment qu'une grande partie du glycogène musculaire est 
formée in situ par métabolisme cellulaire et qu'il s'agit là d’une fonc- 
tion normale. 

Ainsi, après une abondante ingestion d’hydrates de carbone, le 
sang qui vient de l'intestin, chargé de sucre, trouve d’abord sur son 
parcours le foie; celui-ci retient une quantité de sucre en rapport 
avec la quantité totale du sucre apporté par le sang et avec la propor- 
tion de glycogène qu'il contient déjà. Le sucre qui échappe au foie 
est rapidement soustrait au sang par les tissus qui forment eux- 
mêmes du glycogène, de telle sorte que la glycémie ne dépasse pas 
ses limites normales. 

Du moins il en est ainsi le plus souvent, — aussi bien dans les expé- 
riences de Filippi que dans celles d’autres observateurs. Mais à titre 
d'exception, et sans pouvoir en donner d'explication, Filippi signale 
que le sang de son chien III contenait 357"6,1 de glycogène pour 
100 grammes. 

Chez les chiens opérés, comme chez les chiens normaux, la quan- 
tité de glycogène répartie dans l'organisme (100 grammes en 
moyenne) est loin de correspondre à la quantité d’hydrates de car- 
bone absorbés chaque jour. On ne saurait dire encore ce qu’il advient 
de tout le sucre qui n’est pas retrouvé dans l'organisme, s’il est trans- 
formé en graisse ou s’il est brûlé tout de suite. 

Chez les chiens opérés de fistule d’Eck, on ne remarque rien qui 
indique une anomalie dans la combustion du sucre. On ne trouve 
dans l'urine ni acide glycuronique, ni acide lactique, seulement 
quelques traces d'acide oxalique. 

En somme, dit Filippi, le rôle du foie n’est pas spécifique; cet 
organe n'est pas indispensable pour assurer à l'organisme une utili- 
sation normale des hydrates de carbone. 


A. Bauer. 





ANALYSES 


Turopor Brucscu et ALFRED SCHITTENHELM. — La goutte, sa nature et 
son traitement. (Die Therapie der Gegenwart, août 1907.) 


La goutte est caractérisée par des dépôts uratiques dans les articu- 
lations, dans les cartilages articulaires, les ligaments, les os, la moelle 
osseuse, et dans le tissu cellulaire sous-cutané. On peut trouver des 
dépôts semblables dans les reins, le foie, les muscles, et même dans 
le cerveau et les nerfs. Cet acide urique, ne pouvant naitre dans les 
organes eux-mêmes, y est transporté par le sang, toujours plus riche 
en acide urique chez les goutteux qu'à l'état normal, comme l’a démon- 
tré Garrod. 

M. le professeur Hugounencgq, dans un mémoire publié ici méme’, 
a indiqué le mode de formation de l’acide urique. Les nucléines, sous 
l'influence de certains ferments, les nucléases, donnent naissance à 
divers produits de dédoublement et à des corps puriques. Ces corps 
puriques, à la suite de phénomènes d’hydratation et d’oxydation pro- 
voqués par l'intervention de diastases, se transforment en acide 
urique. L’acide urique lui-même se dégrade en corps plus simples, 
tels que l'acide glyoxylique sous l’action d'une diastase uricolytique. 

L’acide urique provient enfin soit des aliments ingérés, soit de la 
destruction des nucléines des tissus : en effet, même avec une ali- 
mentation complètement dépourvue de nucléines, on trouve toujours 
une certaine quantité d'acide urique. Cet acide urique endogéne, 
formé aux dépens de nos tissus, représente plus de la moitié de l'acide 
urique total. 

Or chez les goutteux on trouve, comme l'ont établi Brugsch et 
Schittenhelm, une modification importante dans la production de cet 
acide urique endogène. Sur des goutteux nourris pendant des mois 
avec une alimentation dépourvue de purines, ils ont toujours trouvé 
dans le sang veineux des bras une petite quantité d'acide urique, qui 
peut atteindre 1 à 3 milligrammes pour 100 grammes de sang. Chez 
un homme normal, mis à un régime semblable, on ne trouve, au con- 
traire, jamais d'acide urique dans le sang veineux. 

A quelle cause faut-il rapporter cette anomalie ? Cela ne tient pas 
à ce que le sang a perdu son pouvoir de détruire l'acide urique. En 
effet, Schittenhelm a montré que le sang de l’homme, comme celui des 
vertébrés, n'a aucun pouvoir uricolytique. 

Il ne s’agit pas non plus d’une surproduction de l'acide urique 
endogène, qui est au contraire diminué dans la goutte. 

Il n’y a pas non plus de rétention de l'acide urique par suite d'une 
élimination rénale insuffisante. En effet, après une alimentation riche 
en nucléine, la teneur du sang en acide urique ne s’élève pas notable- 
ment chez un goutteux. 


1 Voir Origines et modes de formation de l'acide urique (Archives des Maladies de 
l'appareil digestif et de la nutrition, novembre 1907). 
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La présence de l'acide urique dans le sang des goutteux ne peut 
donc tenir qu’à une diminution de luricolyse, c'est-à-dire une altéra- 
tion des diastases qui, à l’état normal, doivent détruire l'acide 
urique. 

Brugsch et Schittenhelm ont d'ailleurs indiqué que dans la goutte 
toute la série des diastases qui assurent la transformation des 
nucléines n'ont plus leur activité normale. Sur un individu normal, 
chez lequel on a déterminé la proportion d'acide urique endogène, 
après une alimentation riche en nucléine, on trouvera une élimina- 
tion d'acide urique très supérieure à celle que présente un goutteux. 
Il ne s’agit pas chez le goutteux d'une rétention de l'acide urique, 
car les corps puriques qui ne sont pas éliminés à l’état d'acide urique 
le sont à l’état durée. La différence est autre : chez l'individu bien 
portant l'acide urique et l'azote uréique provenant des bases puriques 
sont éliminés avec une grande rapidité, tandis que chez les goutteux 
cette élimination est lente et s'étend sur un espace de temps beau- 
coup plus long. 

Il y a donc dans la goutte une anomalie dans le jeu des divers fer- 
ments qui détruisent les nucléines et dont l’action est considérable- 
ment ralentie : il s’agit d’un trouble dans les transformations chi- 
miques de nucléines, et la goutte se rapproche du diabète sucré, de 
la cystinurie, de l’alcaptonurie, de la pentosurie et enfin de l'obésité. 

Chez les goutteux l'acide urique circule donc d’une façon constante 
dans le sang et les humeurs, et il se précipite surtout dans les carti- 
lages pour lesquels il a une affinité spéciale. Ce n'est pas que les 
autres organes soient indemnes, et Brugsch et Schittenhelm ont trouvé 
l'acide urique en proportion notable dans le rein et le foie dans un 
cas de rein goutteux. 

Si l’on suit l'élimination de l'acide urique endogène au cours d’un 
accès de goutte, ainsi que l’a fait Brugsch, on observera trois 
périodes : 1° un stade de dépression avec une élimination très réduite, 
pendant lequel l'acide urique s’accumule dans les tissus : l'acide 
urique se dépose dans l'articulation et provoque une réaction 
inflammatoire ; 2° mais la leucocytose qui se produit alors entraîne 
une élimination rapide de l'acide urique (stade de lavage); 3° enfin 
après l'accès, le malade revient à une diminution très basse d'acide 
urique qui correspond à la production très diminuée d'acide urique 
d'origine endogène, qui est normale chez les goutteux. 

Ce processus de l'attaque de goutte a été étudié expérimentale- 
ment. Van Loghem injecta à des lapins des cristaux d’acide urique. 
Quelques heures ou quelques jours après, on trouva que les cristaux 
d'acide urique précipités à ce niveau étaient dissous, et il n'existait 
plus à leur place qu'un dépôt durate de soude et une réaction 
inflammatoire intense avec accumulation de cellules polynucléaires. 
Ces cristaux disparaissaient eux-mêmes à leur tour, en partie par 
phagocytose, en partie par dissolution dans les humeurs. 

On peut pourtant empêcher ces dépôts d’urates et les phénomènes 
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inflammatoires qui en sont la conséquence, en administrant aux lapins 
en expérience, par les voies digestives, une quantité assez considé- 
rable d'acide chlorhydrique : on diminue ainsi la richesse en soude 
des humeurs, et les expériences in vitro montrent que la soude s oppose 
à la dissolution de l’urate acide de soude. 

Cet ensemble de données permettrait d'arriver à une thérapeutique 
rationnelle de la goutte. Comme les ferments qui assurent les échanges 
des nucléines sont très diminués, il faut ne pas leur imposer un tra- 
vail excessif, et comme dans le diabète il convient de modérer l’inges- 
tion des hydrates de carbone, dans la goutte il faut donner un régime 
alimentaire peu riche en purines. La base de l’alimentation sera 
constituée par des hydrates de carbone sous forme de farines, et par 
des graisses. 

L'albumine est permise, mais non sous forme de viande trop riche 
en nucléine ; on conseillera donc l'usage du lait et des œufs. Il ne 
faut pas un excès de végétaux dont les sels alcalins peuvent gêner la 
dissolution des urates et provoquer une attaque de goutte. 

Pour prévenir l'attaque de goutte, on donnera non pas des alcalins 
dont l’action est nocive, mais de l'acide chlorhydrique. Les essais 
purement empiriques de Falkenstein sont très encourageants. On 
peut ainsi empècher les dépôts d'urates de soude dans les articu- 
lations et l'apparition de l'accès de goutte. 

Quant aux médicaments recommandés pour dissoudre l'acide 
urique, aucun n'a paru vraiment utile aux auteurs. Et pour débar- 
rasser l'organisme de ses réserves d'acide urique, le seul moyen que 
l'on peut employer est lingestion d'une quantité considérable d'eau 
pure, assurant ainsi un lavage des tissus. 

J.-C. Roux. 





Le régime des diabétiques, par M. Jaquer, professeur de thérapeutique 
à la Faculté de médecine de Bâle. (Semaine médicale, 20 nov. 1907.) 


Le régime des diabétiques a fait l'objet, dans cette revue, d’une 
intéressante étude de M. Marcel Labbé. Il y montrait qu'on doit 
indiquer aux diabétiques non seulement les aliments qui leur sont 
permis, mais encore quelle quantité ils en doivent manger. 

Le D" Jaquet (de Bale), dans un article de la Semaine médicale, 
expose des idées analogues. Nous nous bornerons donc à indiquer 
les quelques points nouveaux qui, dans cet article, nous paraissent 
devoir intéresser nos lecteurs, 

Lorsque la glycosurie persiste, bien que diminuée après la sup- 
pression totale des hydrates de carbone‘, M. Jaquet diminue les 


1 Les hydrates de carbone dans le régime des diabétiques (Archives, juillet 1907). 
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viandes, si elles sont consommées en excès. Enfin, dans certains cas 
de glycosurie rebelle, il a recours à un artifice indiqué par Cantani 
et qu'il appelle le jour de jeûne. Une fois par semaine, on supprime 
pour vingt-quatre heures la viande et les œufs, et on ne donne que 
des légumes verts et des corps gras. L'effet en est parfois surprenant, 
et l’auteur a vu de cette façon disparaître des vestiges de sucre. 

Lorsque le sucre a disparu de l'urine, l'auteur recherche par taton- 
nements successifs quelle quantité d’hydrates de carbone est suppor- 
tée par le malade. Il remarque, lui aussi, que les divers groupes 
d'amylacés ne sont pas également bien tolérés. La pomme de terre, 
l’avoine, parfois le lait sont remarquablement bien supportés, tandis 
qu'une petite quantité de pain provoque à nouveau la glycosurie. 

En terminant, l’auteur insiste sur l'utilité qu'il y a à faire de temps 
en temps, chez les diabétiques, une cure de repos stomacal. Il pres- 
crit alors exclusivement à ses malades, même au risque de voir la 
glycosurie reparaitre, le lait et la bouillie de gruau. D'ailleurs, mis 
à la portion congrue, les diabétiques supportent souvent mieux les 
hydrates de carbone. 

L'auteur conclut qu'il n'y a pas pour le diabète un régime type. 
« Il faut individualiser. » On tiendra compte du fonctionnement et 
de la résistance des organes digestifs et du plus ou moins grand 
besoin de nourriture du malade. 


D' H. Minton. 





KLEMPERER. — Quand doit-on opérer la gangrène diabétique? 
(Die Therapie der Gegenwart , 1907.) 


En présence d'une gangrène diabétique, le médecin se trouve sou- 
vent fort embarrassé : doit-il laisser évoluer la gangrène, attendre la 
délimitation spontanée du processus gangréneux ? doit-il faire prati- 
quer une intervention chirurgicale ? Et la décision est d'autant plus 
difficile à prendre que les indications fournies à ce sujet par les trai- 
tés classiques manquent de précision. Klemperer se propose de 
compléter les données classiques en spécifiant les éléments sympto- 
matiques qui doivent être pris en considération lorsqu'on décide de 
l'action thérapeutique. 

D'une façon générale, il faut bien moins tenir compte de l'aspect 
et de l'étendue de la lésion gangréneuse que des caractères généraux 
du diabète. On peut à ce point de vue distinguer deux formes bien 
distinctes de diabète : le diabète sans acidose, — diabète qui ne 
s'accompagne pas d'élimination d'acide acéto-acétique par les urines, 
— et le diabète avec acidose. Le diabète sans acidose provoque par- 
fois de graves complications, mais le plus souvent il est relativement 
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bénin et est très atténué par la suppression des hydrates de carbone. 
Par contre, le diabète avec acidose s'accompagne presque toujours 
de grands troubles de la nutrition ; l'extrême fragilité des tissus y est 
démontrée par la teneur du sang en cholestérine et en lécithine ; ce 
diabète met rapidement la vie du malade en danger. 

Or, dans le diabète sans acidose, en supprimant de l'alimentation 
tout hydrate de carbone, en diminuant ainsi la proportion du sucre 
dans le sang, on constate souvent un arrêt du processus gangréneux. 
Il est donc essentiel de rechercher dans les urines, à l'aide du per- 
chlorure de fer, l'acide acéto-acétique. En l'absence d'acide acéto- 
acétique, on met le malade à un régime très sévère et on attend avec 
patience la délimitation du processus gangréneux; dans quelques 
cas on a intérêt à employer la méthode de Bier. Ces faits sont très 
importants, car la gangrène s'observe plus souvent dans le diabète 
sans acidose que dans le diabète avec acidose : sur quinze diabé- 
tiques atteints de gangrène des orteils, dix avaient un diabète sans 
acidose; chez huit d’entre eux, le traitement médical a déterminé 
l'arrêt spontané des lésions et leur guérison. 

Lorsque la gangrène survient chez un diabétique dont les urines 
ne contiennent pas d'acide acéto-acétique, mais sont fortement albu- 
mineuses, ou chez un diabétique qui présente les signes manifestes 
d'une néphrite chronique, Klemperer conseille l'amputation immé- 
diate, à grande distance du foyer gangréneux. Dans ces cas, en effet, 
les tissus ne s'opposent pas à l’'envahissement des germes infectieux, 
et la septicémie se développe très rapidement (Klemperer en donne 
deux exemples). 

Enfin, lorsque la gangrène apparaît chez un diabétique dont les 
urines contiennent de l'acide acéto-acétique, — que le malade suive 
ou ne suive pas de régime, — il est dangereux d'attendre les effets 
d'un traitement médical, il est nécessaire d'opérer sans tarder: la vie 
du malade dépend de la précocité de l'intervention chirurgicale. 
Klemperer cite cing cas qu'il a fait opérer dans ces conditions ; deux 
des malades ont guéri; les trois autres sont morts, mais ils auraient 
sans doute échappé à la mort s'ils avaient été opérés plus tôt. 

En résumé : 1° traitement chirurgical (amputation haute et immé- 
diate) dans les cas de diabète avec élimination d’acide acéto-acé- 
tique, de diabète avec forte albuminurie ou signes manifestes de 
néphrite chronique ; 2° traitement médical (suppression des hydrates 
de carbone et expectation) dans les cas de diabète sans acidose. 


A. Bauer. 
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L. Viexes. — Contribution à l'étude du syndrome « vomissements 
avec acétonémie ». (Thèse de Montpellier, 1906.) 


Le syndrome « vomissements avec acétonémie » présente diverses 
formes classiques. 

Dans les formes normales, l'enfant se plaint de malaises, de lassi- 
tude, de céphalée légère, d'inappétence. Il est irascible, grincheux; 
son caractère est profondément modifié. Il a le facies tiré, les yeux 
cerclés de noir, la langue sèche et saburrale, rarement rosée et belle ; 
la prostration est fréquente, l’insomnie la règle. L’haleine peut pré- 
senter une odeur d’acétone, odeur de pomme de reinette, de chloro- 
forme, qui appelle l'attention du médecin. Les vomissements sur- 
viennent entre douze et vingt-quatre heures après le début des 
malaises ; dans quelques cas ils semblent apparaître d'emblée. 

Le liquide rejeté est filant, glaireux. La douleur stomacale, 
vague au début, augmente d'intensité au fur et à mesure que les accès 
se répètent. Le nombre des vomissements est considérable aussi 
bien le jour que la nuit. La constipation spasmodique est constante, 
le foie est hypertrophié dans 1/5 des cas. La température est presque 
toujours normale ou en tout cas fort peu élevée. Le pouls est faible, 
rapide, assez régulier. Les urines, peu abondantes pendant la crise, 
sont tantôt troubles, tantôt limpides, fortement acides en général. 
Elles contiennent de l’acétone et certains de ses dérivés, comme les 
acides bioxybutyrique et diacétique; l'odeur qu'elles dégagent est 
très caractéristique. L’acétone peut aller jusqu'à 4 grammes par 
litre. 

La crise cesse brusquement cinq ou six jours après le début des 
accidents. Dès que les vomissements ont cessé, l'acétone, d’après 
Marfan, disparait des urines et de l'haleine. Cependant Miraillé et 
Guérin ont remarqué que l'odeur de l’haleine devient plus prononcée 
après la crise. Le malade reprend rapidement ses forces et ne tarde 
pas à demander à manger. 

Dans les formes compliquées, les phénomènes nerveux sont exa- 
gérés. Les convulsions se montrent chez les enfants hyperexcitables ; 
elles s’accompagnent parfois de crises nerveuses à forme syncopale 
ou épileptiforme. Ces manifestations nerveuses peuvent constituer à 
elles seules toute la maladie, et le vomissement peut faire défaut. 
Cependant l'odeur acétonique de l'haleine, l'hypertrophie du foie, la 
constipation, l'état spasmodique de l'S iliaque et du cæcum rendent 
le diagnostic facile. 

La prostration peut être également un symptôme frappant par son 
intensité; on a signalé également chez quelques enfants du délire, de 
l'hyperpyrexie, de l'ictère, de l’eczéma, des érythémes morbilli- 
formes, des taches rosées lenticulaires. 

Les manifestations morbides peuvent être enfin si atténuées, que 
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le syndrome échappe presque à l'observateur non prévenu de l'exis- 
tence d'accès antérieurs. 

Le syndrome « vomissements avec acétonémie » constitue un type 
clinique nettement déterminé, qui se développe sur un terrain spécial 
constitué par le neuro-arthritisme ; il se montre dans la majorité des 
cas chez les enfants, mais aussi, quoique exceptionnellement, chez 
les adultes. 

La constipation spasmodique des sujets, souvent compliquée d’en- 
téro-côlite muco-membraneuse, amène peu à peu une insuffisance 
du foie, d'où quelques signes d’auto-intoxication. Cette auto-intoxi- 
cation détermine une perturbation de la nutrition qui aboutit à 
l'acétonémie. 

Le pronostic des accès est presque toujours bénin, le diagnostic 
aisé. L'hygiène et un régime approprié constituent l'unique traite- 
ment à opposer au syndrome. Le régime végétarien, les lavages 
intestinaux, les purgatifs salins administrés à intervalles plus ou 
moins rapprochés, la cure hydrominérale et la vie au grand air 
constituent, une fois l'accès enrayé, toute la thérapeutique propre à 
empêcher le retour des manifestations morbides. 


LEBEAUPIX. 





MALADIES DU FOIE 


Michel VixcexTELLI. — Contribution à l'étude anatomo-pathologique 
et pathogénique de la cirrhose atrophique du foie d'origine 
tuberculeuse. (Thèse de Montpellier, 1907.) 


Ayant eu l’occasion de rencontrer pendant son internat, dans le 
service de M. le professeur Boinet (de Marseille), plusieurs cas de 
cirrhose atrophique du foie chez des sujets non alcooliques, morts 
de tuberculose, M. Vincentelli a fait de cette affection une intéres- 
sante étude. 

La tuberculose engendre la cirrhose. Cette cirrhose atrophique du 
foie, d'origine tuberculeuse, est une hépatite interstitielle à type 
monocellulaire, avec îlots fibreux dans les espaces portes. Les cel- 
lules hépatiques subissent souvent la dégénérescence graisseuse ; 
quelquefois elles présentent un stade analogue à la nécrobiose de 
coagulation observée chez le cobaye devenu tuberculeux, et décrit 
par Sabourin sous le nom d’atrophie rouge aiguë. Dans d’autres cas, 
les cellules s’atrophient purement et simplement. La glande hépa- 
tique, diminuée dans ses éléments nobles, ne peut plus remplir sa 
tâche; le rein est surmené, puis enfin dégénéré; l'organisme du 
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malade, atteint dans ses fonctions dépuratoires, subit dans sa nutri- 
tion des troubles tels que hémorragies, épistaxis, hématémèse, me- 
lena, qui sont incompatibles avec la vie. 

Le stade ultime de la cirrhose tuberculeuse du foie à évolution 
lente et longue est représenté par le foie ficelé tuberculeux. On lob- 
serve particulièrement chez les malades qui portent depuis l'enfance 
des lésions tuberculeuses. Dans ce cas, lictére se rencontre quelque- 
fois. 

Deux lésions accompagnent souvent la cirrhose hépatique : l'in- 
flammation de la plèvre au niveau du diaphragme, surtout à droite, 
inflammation contemporaine de la lésion pulmonaire, et la péritonite, 
qui se produit le plus souvent après la pleurésie. Il est probable que 
les bacilles de Koch, partis de la plévre en suivant la voie lympha- 
tique, viennent dans le péritoine et, par la même voie lymphatique, 
vont infecter le foie. 

Vincentelli admet , avec Lauth, Jousset, Bernard et Salomon, que 
le bacille produit la lésion scléreuse par sa présence, par les toxines 
adhérentes d'Auclair et aussi par ses toxines solubles. Les toxines 
élaborées dans les ulcérations tuberculeuses par les microbes des 
infections secondaires et les poisons produits directement dans le 
tube digestif des tuberculeux ajoutent sans doute leur action scléro- 
sante à celle, directe ou indirecte, du bacille de Koch. 

L’ascite, très abondante dans cette affection, se reproduit toujours 
avec la plus grande rapidité. 


LEBEAUPIN. 


Le Gérant : Ocrave DOIN. 





32789. — Tours, impr. Mame. 











